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RÉSUMÉ 
Le vieillissement est accompagné d’une prévalence importante de la sarcopénie (perte 
de masse musculaire) pouvant engendrer fatigue, risques de chute et incapacités 
physiques, exacerbant ainsi un cercle vicieux impliquant la sédentarité et une 
diminution de la dépense énergétique. Récemment, des études ont démontré que les 
comportements sédentaires (dépense énergétique avoisinant celle de repos, en 
position assise ou allongée) étaient un facteur de risque de diabète de type 2, de 
maladies cardiovasculaires et de mortalité prématurée, indépendamment du niveau 
d’activité physique à intensité modérée ou élevée. Ainsi, on peut être physiquement 
« actif » et quand même accumuler de longues périodes à être assis. Pourtant, 
l’entraînement peut favoriser l’augmentation de la masse musculaire et de la dépense 
énergétique, améliorer la sensation de bien-être et d’activation tout en diminuant la 
sensation de fatigue. Aucune étude à ce jour n’a analysé les effets de l’exercice ou de 
l’entraînement sur les comportements sédentaires chez des personnes sarcopéniques 
pouvant être plus fatigables. Le premier objectif est donc de vérifier quels sont les 
effets d’une séance d’exercice sur les comportements sédentaires (CS) et la dépense 
énergétique d’activités physiques (DÉAP) du reste de la journée lors d’une journée 
avec exercice (JEX) et d’une journée sans exercice physique (JSEP). Le deuxième 
objectif vise à vérifier la persistance de ces effets après une intervention en 
entraînement de 16 semaines chez des personnes âgées sarcopéniques. 
Six hommes âgés de 65 à 75 ans, sarcopéniques non obèses (âge = 65 ± 5,51 ans ; 
indice de masse corporelle = 26,38 ± 1,58 kg/m², avec un indice de masse musculaire 
appendiculaire = 8,32 ± 0,46 kg/m²) ont suivi un entraînement musculaire contre 
résistance progressif d’une heure à raison de 3 séances par semaine pendant 16 
semaines. La masse grasse (MG) et la masse maigre (MM) ont été mesurées à l’aide 
d’un DEXA, puis les indices de masses musculaires totale et appendiculaire ont été 
calculés [IMM et IMMapp, MM (kg)/taille (m²)]. Le niveau d’activités physiques 
(questionnaire PASE) ainsi que le métabolisme de repos ont également été évalués. 
Les comportements sédentaires ont été estimés grâce au journal d’activités physiques 
(JAP) et la dépense énergétique d’activités physiques par accélérométrie à l’aide de 
l’Actical (ACT) dont l’unité de mesure est le compte d’activités. 
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Avant l’intervention, les sujets tendaient à être moins souvent assis, étaient plus 
souvent debout, ont passé plus de temps et ont dépensé plus d’énergie à faire des 
activités d’intensité modérée (p = 0,03) pendant la JEX comparativement à la JSEP. 
Après 16 semaines d’entraînement, il n’y avait plus de différence entre la JEX et la 
JSEP. De même, une diminution du pourcentage de la MG, une augmentation de la 
MM, de l’IMM et de l’IMMapp, du score de PASE, du compte d’activités ont aussi 
été remarquées après l’intervention (p ≤ 0,05). Une diminution de la DÉAP des 
activités sédentaires a également été décelée à la fin de l’intervention (p = 0,03). 
L’exercice et l’entraînement musculaires auraient donc des effets aigus et chroniques 
sur la diminution des comportements sédentaires et sur l’augmentation de la DÉAP 
chez des individus sarcopéniques, réfutant du même coup la croyance générale 
voulant que les personnes âgées qui font de l’exercice aient plutôt tendance à 
demeurer inactives le reste de la journée. L’entraînement pourrait dont être considéré 
comme une intervention à part entière dans la lutte contre la sédentarité chez des 
personnes sarcopéniques. D’autres études sont néanmoins nécessaires pour confirmer 
ces résultats préliminaires. 
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INTRODUCTION 
« Être en bonne santé », « manger santé » ou encore « avoir un poids santé »; 
que d’expressions n’entendons-nous pas dans notre quotidien faisant mention de la 
santé? Selon la définition de l’Organisation Mondiale de la Santé (1946), la santé se 
définit comme étant « un état de complet bien-être physique, mental et social et ne 
consiste pas seulement en une absence de maladie ou d'infirmité » (WHO, 1975). 
De nos jours, la santé est au cœur des préoccupations. Pourquoi donc en est-ce 
ainsi? Car elle fait partie de ces paramètres qui influencent le plus directement notre 
vie dans son quotidien : elle influe nos rapports avec notre entourage familial et 
social, notre bien-être physique et mental, l’estime que nous avons de nous-mêmes, 
notre productivité… À l’échelle d’un pays, on parlerait plus d’impacts sur le plan 
politique (décisions concernant l’enveloppe budgétaire à allouer aux services de soins 
de santé, édition de recommandations, politiques de prévention…), économique (frais 
en matière de soins de santé, baisse/hausse de productivité, coût des arrêts maladie, 
chômage, etc.) ainsi que sur le plan social (indice de qualité de vie ou du « bon 
vivre » d’un pays, etc.). 
Dans un même ordre d’idée, Whitehead et Dahlgren (1991) ont conçu un 
modèle illustrant assez bien de quelle manière les différents déterminants individuels 
et environnementaux influencent la santé (Figure 1). Il s’agit de cinq facteurs précis 
qui ont une influence plus ou moins directe en fonction du chiffre de la catégorie. La 
première catégorie de déterminants influençant le plus la santé unit l’âge, le sexe ainsi 
que les facteurs héréditaires. La deuxième rassemble les facteurs liés au mode de vie 
individuel. Le troisième déterminant cerne les influences sociales et communautaires 
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auxquelles l’individu est exposé. La quatrième catégorie traite des conditions de vie 
et de travail. Enfin, le cinquième déterminant englobe les conditions socio-
économiques, culturelles et l’environnement global du milieu, de la communauté ou 
encore du pays où vit l’individu (Whitehead & Dahlgren, 1991). 
 
Figure 1. Les principaux déterminants de la santé (Whitehead & Dahlgren, 1991) 
Il est vrai que la première catégorie de déterminants affectant le plus la santé, 
à savoir l’âge, le sexe et les facteurs héréditaires, n’est que très peu modifiable, pour 
ne dire aucunement. Cependant, la deuxième catégorie de déterminants affectant le 
plus directement la santé concerne les facteurs liés au mode de vie individuel (ou 
habitudes de vie), tels que le tabagisme, la consommation d’alcool, les habitudes 
alimentaires ou encore l’activité physique. C’est justement cette dernière qui fera 
l’objet de ce mémoire. 
La sédentarité est une notion qui a vu sa popularité grimper au fil des années; 
études et recherches se sont multipliées sur le sujet de manière accrue au cours de la 
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dernière décennie. Un bon nombre d’auteurs soulèvent aujourd’hui un besoin de 
clarification et de mise au point concernant la définition commune que nous lui avons 
attribuée. En effet, la sédentarité telle que tout le monde l’entend, se définie comme 
étant le manque de pratique d’activité physique. Or, une palette grandissante d’études 
démontre que l’on peut être « physiquement actif » ; à savoir pratiquer de l’activité 
physique à un niveau similaire de celui recommandé, mais néanmoins accumuler de 
longues périodes en état de sédentarité le reste de sa journée; c’est-à-dire adopter des 
comportements dont la dépense énergétique avoisine la dépense énergétique de repos. 
Il a été révélé que ces comportements sédentaires étaient associés à des facteurs de 
risques de morbidité et de mortalité accrus. Cette perspective met en lumière que les 
comportements sédentaires, ainsi que l’activité physique, sont deux facteurs qui 
semblent être indiscutablement indépendants l’un de l’autre : la présence de l’un ne 
supprime pas et ne compense pas la présence de l’autre. Toutefois, il existe un réel 
manque d’études longitudinales portant un regard sur l’interaction entre la pratique 
d’activité physique et la fréquence d’adoption de comportements sédentaires au cours 
d’une journée. En effet, la quasi-totalité des études concernant le sujet est 
transversale, nous empêchant de pleinement saisir quelle pourrait être l’influence 
d’une intervention en entraînement physique à long terme sur les comportements 
sédentaires.  
Outre ses conséquences alarmantes sur le métabolisme humain, la sédentarité 
est également au cœur des facteurs de risque conduisant un individu à la sarcopénie. 
Cette dernière correspond à une perte de masse musculaire en dessous de 2 écarts-
type de la moyenne d’indice de masse musculaire d’hommes de 35 ans (Baumgartner 
et al., 1998), équivalent à un indice de masse musculaire total égal ou inférieur à 
18,04 kg/m² pour notre population locale (indice de masse musculaire se situant à 2 
écarts-type de la moyenne d’indices de masse musculaire calculés chez 10 hommes 
de 35 ans dont la masse musculaire a été mesurée dans notre laboratoire) , ou à un 
indice de masse musculaire appendiculaire inférieur à 10,75 kg/m² (Janssen, 
Baumgartner, Ross, Rosenberg, & Roubenoff, 2004). Elle constitue un facteur 
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exposant les individus à des risques de chutes, d’incapacités physiques et de mortalité 
plus élevés (Janssen, 2006; Janssen et al., 2004; Metter, Talbot, Schrager, & Conwit, 
2002). Il est donc très aisé de comprendre que l’enjeu de la sédentarité est 
doublement crucial chez les personnes plus âgées. 
Le présent mémoire porte un regard sur l’interaction existant entre 
l’entraînement, la sarcopénie, les comportements sédentaires et la dépense 
énergétique d’activités physiques. Pour ce faire, il est sectionné en six parties. Dans 
un premier temps, nous abordons plus en détail les concepts d’activité physique ainsi 
que d’exercice et d’entraînement; puis nous effectuons également une recension des 
écrits concernant la sédentarité, la sarcopénie et la dépense énergétique d’activités 
physiques. Dans un deuxième temps, nous expliquons notre problématique et 
précisons notre question de recherche, afin d’établir nos objectifs et d’énoncer nos 
hypothèses de travail. Puis, dans une troisième section, nous exposons la 
méthodologie choisie pour répondre à la question de ce mémoire. Plus tard, nous 
présentons nos données ainsi que les principaux résultats trouvés que nous discutons 
par la suite dans une cinquième partie, tout en débattant des forces et faiblesses de 
notre étude et des perspectives futures de recherche. Enfin, nous concluons sur le 
travail effectué et sur sa contribution scientifique. 
  
Chapitre 1  
RECENSION DES ÉCRITS 
Dans le chapitre suivant, une prospection approfondie de la littérature est 
effectuée. Nous y détaillons ce que sont l’activité physique, l’exercice et 
l’entraînement ainsi que leurs effets prouvés sur la santé; nous distinguons également 
l’inactivité physique de la sédentarité et soulevons la problématique des 
comportements sédentaires sous l’angle d’un facteur de risque ayant ses propres 
déterminants et mécanismes physiologiques distincts. De même, nous évoquons la 
sarcopénie et ses conséquences sur la santé, ainsi que la dépense énergétique 
d’activités physiques jouant un rôle important dans le métabolisme énergétique. Le 
lien entre les différentes thématiques est toujours établi selon les études qui ont pu les 
abordées de façon concomitante. 
1.1 ACTIVITÉ PHYSIQUE ET ENTRAÎNEMENT 
1.1.1 Quelques définitions 
Bien que cette définition soit un peu simpliste pour certains, une activité 
physique est définie comme tout mouvement corporel produit par des muscles 
squelettiques entraînant une augmentation de la dépense énergétique au-dessus de 
celle de repos (Caspersen, Powell, & Christenson, 1985). L’énergie requise pour 
accomplir une activité peut être mesurée en kilojoules (kJ), en METs (metabolic 
equivalents) ou encore, en kilocalories (kcal), avec la relation 1 kcal = 4,184 kJ et 
1 METS = 1 kcal/kg de poids/h (Ainsworth et al., 1993). La dépense calorique 
associée à l’activité physique est déterminée majoritairement par la production de 
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mouvements corporels; plus précisément par l’intensité, la durée, la répétitivité, ainsi 
que de la fréquence des contractions musculaires qui y sont associées. Notons que 
l’être humain accomplit au quotidien des activités physiques dans le but de vivre 
(comme par exemple : faire la vaisselle, prendre sa douche, marcher pour se rendre à 
son lieu de travail, etc.) ; cependant, le niveau, la durée ainsi que l’intensité sont 
sujets aux choix personnels de chacun et peuvent varier considérablement d’un 
individu à un autre, voir chez un même individu au cours du temps (Caspersen et al., 
1985). 
L’exercice est une sous-catégorie de l’activité physique. Mais la seule 
différence réside dans le fait que l’exercice est une activité physique qui est 
programmée, structurée, répétitive et dont le but est l’amélioration ou le maintien de 
la condition physique (Caspersen et al., 1985). L’entraînement, quant à lui, représente 
l’ensemble des séances d’exercice répétées et structurées dans le temps. Ces mêmes 
auteurs ont suggéré une équation simple qui décrit la relation existant entre l’exercice 
et l’activité physique : 
                          
où Dc AP est la dépense calorique de l’ensemble des activités physiques, Dc EX la 
dépense calorique reliée à l’exercice programmé et Dc ACT autres la dépense 
calorique de toutes les autres activités qui ne sont pas programmées et structurées 
telles que l’exercice. C’est justement l’évolution de ces « autres activités physiques » 
que nous tenons à observer lorsqu’un individu est soumis à une séance d’exercice et à 
un entraînement physique. 
1.1.2 Entraînement, activité physique et santé 
Nombreuses sont les preuves incontestables des bienfaits de l’activité 
physique sur la santé quand elle est pratiquée sur une base régulière. Ces preuves 
abondantes nous sont présentées dans la littérature de manière claire, rigoureuse et 
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soutenue. L’activité physique et l’entraînement physique ont divers impacts 
influençant positivement différents paramètres de la santé et réduisant certains 
facteurs de risques, ainsi que la prévalence de certaines maladies chroniques. 
Effectivement, l’entraînement physique améliore les adaptations 
cardiorespiratoires, la composition corporelle, la condition physique, la force ainsi 
que la consommation maximale d’oxygène, facteur déterminant prédisant le risque 
d’incapacités physiques et de dépendance chez les personnes plus âgées (Abe, 
Kearns, & Sato, 2006; Castaneda et al., 2002; Chrysohoou et al., 2013; Church, 
Earnest, Skinner, & Blair, 2007; Giada et al., 1998; Gormley et al., 2008; Helgerud et 
al., 2007; Karabulut, Abe, Sato, & Bemben, 2010). D’ailleurs, il diminuerait 
également le risque d’incapacités physiques engendrant des limitations fonctionnelles 
et de dépendance (Paterson & Warburton, 2010). L’entraînement peut également 
jouer un rôle important dans la gestion et le contrôle du poids corporel (Jakicic et al., 
2001; Pi-Sunyer et al., 2007). Des résultats s’accordent sur le fait que l’exercice 
physique peut aider à la préservation de la masse et de la densité osseuse (Bielemann, 
Martinez-Mesa, & Gigante, 2013; Garber et al., 2011) ; voire même aider à prévenir 
et à diminuer les risques de chutes chez les plus âgés (Garber et al., 2011; Harmer & 
Li, 2008; Liu-Ambrose et al., 2004). 
Par ailleurs, la pratique d’activité physique sur une base régulière et soutenue 
semble retarder la mortalité chez la population de manière générale (Ford, Bergmann, 
Boeing, Li, & Capewell, 2012; Inoue et al., 2008; Lollgen, Bockenhoff, & Knapp, 
2009). Chez des individus physiquement inactifs décidant de s’entraîner à un seuil 
avoisinant les recommandations en terme d’activités physiques pour la prévention de 
maladies chroniques, on observe une diminution du risque d’accidents vasculaires 
cérébraux, de diabète de type 2 (A. Albright et al., 2000; Burchfiel et al., 1995; 
Garber et al., 2011; Hu, Leitzmann, et al., 2001; Inoue et al., 2008; Manson et al., 
1991), une amélioration du contrôle glycémique et du métabolisme du glucose chez 
des personnes diabétiques (Castaneda et al., 2002; Nygaard, Tomten, & Hostmark, 
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2009; Sigal et al., 2007) ainsi qu’une amélioration de la sensibilité à l’insuline 
(Brooks et al., 2007). D’ailleurs, l’activité physique constitue un des trois piliers du 
traitement du diabète de type 2 dont la prévalence ne fait qu’augmenter au fil des 
années. 
En outre, l’entraînement permet une réduction des risques et de la prévalence 
du développement du cancer du sein, de l’endomètre et du côlon (Friedenreich et al., 
2006; Friedenreich & Orenstein, 2002; Lahmann et al., 2007; Moore, Gierach, 
Schatzkin, & Matthews, 2010; Steindorf et al., 2013). L’activité physique permet 
également la prévention et le traitement des maladies cardiovasculaires et de 
l’athérosclérose, tout en favorisant la réhabilitation de patients en étant atteints 
(Garber et al., 2011; Keller & Trevino, 2001; Kesaniemi et al., 2001; Manson et al., 
2002; Swain & Franklin, 2006; P. D. Thompson et al., 2003; Warburton et al., 2005; 
Wisloff et al., 2007). De même, l’entraînement permet de réduire la tension artérielle, 
ainsi que les conséquences cardiaques y étant associées chez des individus 
hypertendus ou présentant une tension artérielle élevée au repos (Cononie et al., 
1991; Department of Health and Human Services, 2009; Guimaraes et al., 2010; 
Rossoni et al., 2011; Thornton, Sykes, & Tang, 2004). Des études ont aussi démontré 
une amélioration du profil lipoprotéique d’individus adoptant un mode de vie plus 
actif (Boudou, de Kerviler, Erlich, Vexiau, & Gautier, 2001; Durstine, Grandjean, 
Cox, & Thompson, 2002; Durstine et al., 2001; Laaksonen et al., 2000; Musa, 
Adeniran, Dikko, & Sayers, 2009), ainsi qu’une amélioration du profil inflammatoire 
(Brooks et al., 2007; Mora, Cook, Buring, Ridker, & Lee, 2007; Ordonez et al., 
2012). 
Certaines études ont démontré un effet positif de l’exercice et de 
l’entraînement sur la prévention et l’amélioration des troubles dépressifs et anxieux 
(Bibeau, Moore, Mitchell, Vargas-Tonsing, & Bartholomew, 2010; Cooney et al., 
2013; Haskell et al., 2007; Martinsen, 2008; Rethorst, Wipfli, & Landers, 2009; 
Strohle, 2009; Wipfli, Landers, Nagoshi, & Ringenbach, 2011). De même, des 
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auteurs ont mis en évidence que l’activité physique permet un maintien, voire une 
amélioration des fonctions cognitives (Kramer & Erickson, 2007; Ruscheweyh et al., 
2011; Smith et al., 2010), retarde et diminue l’incidence d’apparition du risque de 
déclin cognitif, de démence et de maladies neurodégénératives (Larson et al., 2006; 
Weuve et al., 2004; Yaffe et al., 2009). L’exercice et l’activité physique améliorent la 
qualité de vie (Chrysohoou et al., 2013; Conn, Hafdahl, & Brown, 2009; Gillison, 
Skevington, Sato, Standage, & Evangelidou, 2009; Rejeski & Mihalko, 2001), 
augmentent la sensation de bien-être (Bartholomew, Morrison, & Ciccolo, 2005; 
Knapen et al., 2009; Stark, Schony, & Kopp, 2012; Yau, 2008), ainsi que la sensation 
d’être « énergisé » (O'Connor & Puetz, 2005; Puetz, 2006). 
C’est dans cette lignée que plusieurs associations, organisations et pays 
s’accordent et travaillent rigoureusement à l’édition de directives quant aux 
recommandations visant la pratique d’activité physique sur une base régulière, 
comme c’est le cas de la Société canadienne de physiologie de l’exercice, de 
l’American College of Sport Medecine ou encore de la World Health Organization 
(Nelson et al., 2007b; SCPE, 2012; WHO, 2010). L’accent de ses recommandations, 
pour la population adulte, s’est toujours portée sur l’augmentation de la pratique 
d’activité physique (Hu, Li, Colditz, Willett, & Manson, 2003). Il vise à prescrire un 
seuil minimal hebdomadaire d’activités physiques à intensité modérée pendant 150 
minutes (à raison de 5 séances de 30 minutes), ou d’intensité élevée pendant 60 
minutes (à raison de 3 séances de 20 minutes) (Nelson et al., 2007a; SCPE, 2012). 
L’entraînement et l’activité physique sont des éléments clés dans l’hygiène de vie 
d’un individu voulant préserver et maintenir sa santé; cela est plus que bien établi 
dans la conscience des politiques et des populations, bien que le manque de pratique 
concrète soit une toute autre problématique de santé publique. 
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1.1.3 Inactivité physique en tant que facteur de risque : 
déterminants et conséquences 
L’inactivité physique est définie comme étant le manque ou l’absence de 
pratique régulière d’activité physique à intensité modérée ou élevée (Sedentary 
Behaviour Research, 2012). Elle concerne tous les individus (qualifiés d’« inactifs ») 
qui ne rencontrent pas l’atteinte minimale des recommandations en matière 
d’activités physiques à intensité modérée ou élevée. 
Ses déterminants sont multiples, mais il a été observé que le vieillissement, 
l’obésité, le faible niveau d’éducation, le veuvage, le divorce ainsi que le tabagisme 
étaient associés à l’inactivité physique (Varo et al., 2003; Willey, Paik, Sacco, Elkind, 
& Boden-Albala, 2010). Une précédente analyse avait déjà attesté que l’inactivité 
physique était plus fréquente parmi les personnes âgées, les femmes, les personnes 
d’origine hispanique et afro-américaine, ainsi que les personnes vivant en milieux 
urbains et défavorisés (CDC, 1996). Plus récemment, certains auteurs ont relevé que 
l’âge, l’anxiété et la dépression, la surcharge pondérale ainsi qu’une faible qualité de 
vie étaient des prédicteurs d’inactivité physique chez des personnes précédemment 
actives (Panagiotakos et al., 2008). 
Selon un sondage mené par l’Institut Canadien de la recherche sur la condition 
physique et le mode de vie entre 2007 et 2008, 48 % de la population des 20 ans et 
plus était active. Ceci implique que plus de la moitié des canadiens de cette tranche 
d’âge était déjà inactive (ICRCP, 2010). De même, aux États-Unis, entre 2001 et 
2003, plus de la moitié de la population était inactive selon la définition mentionnée 
précédemment (CDC, 2005) ; proportion vers laquelle tendent beaucoup de pays 
occidentaux. 
L’inactivité physique représente un réel risque latent pour la santé des 
individus (McPhail & Schippers, 2012). Elle est également corrélée à un risque accru 
de développer des maladies affectant le métabolisme du glucose ou encore celui de 
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l’insuline (Friedrichsen et al., 2012; Helmrich, Ragland, Leung, & Paffenbarger, 
1991). Selon des estimations, une perte prématurée de 21 000 vies serait directement 
liée à l’inactivité physique et le coût des soins de santé directement associé à cette 
dernière a été estimé à 2,1 milliards de dollars, ce qui représentait 2,5 % des dépenses 
totales en matière de soins de santé au Canada en 1999 (P. T. Katzmarzyk, Gledhill, 
& Shephard, 2000). Une réduction de 10 % de la prévalence de l’inactivité physique 
pourrait réduire de 150 millions de dollars les dépenses directes de soins de santé par 
année (P. T. Katzmarzyk et al., 2000). 
Certes, le bilan de l’inactivité physique peut sembler lourd, mais il est à 
souligner que beaucoup de facteurs de risque affectant la santé qui y sont reliés 
peuvent être évités, contrôlés ou grandement diminués avec l’entraînement physique 
(Helmrich et al., 1991; Kesaniemi et al., 2001; Lee et al., 2012). L’inactivité physique 
a souvent fait l’objet de débats et pendant longtemps, elle a été source de confusion 
entre la réalité de ne pas atteindre les recommandations et le fait d’être « sédentaire ». 
Dans le présent document, ces deux notions sont considérées comme distinctes, bien 
qu’il soit important de ne pas perdre de vue que certains auteurs peuvent parler de 
l’une (l’inactivité physique) comme étant l’autre (la sédentarité ou les comportements 
sédentaires). 
1.2 COMPORTEMENTS SÉDENTAIRES – SÉDENTARITÉ 
1.2.1 Définition des concepts 
Bon nombre d’études récentes soulèvent la problématique de la sédentarité 
comme bien distincte et différente de celle de l’inactivité physique — telle que 
définie plus haut (Pate, O'Neill, & Lobelo, 2008) ; conduisant ainsi à deux 
dimensions et à deux paradigmes comportementaux différents (Biddle, 2007; de 
Vilhena e Santos, Katzmarzyk, Seabra, & Maia, 2012; INSERM, 2008; Owen, Leslie, 
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Salmon, & Fotheringham, 2000). Ainsi, être trop souvent assis est bien différent de 
faire très peu d’exercice (Hamilton, Healy, Dunstan, Zderic, & Owen, 2008). De ces 
études s’est imposé le besoin de reconsidérer le concept de la sédentarité sous un 
regard nouveau ou plutôt, rectifié. Tiré du latin sedere, sédentarité signifie 
littéralement « s’asseoir ». Ce retour étymologique du mot nous montre que ce terme 
a souvent été utilisé à tort. L’indépendance de la relation entre de faibles niveaux de 
dépense énergétique et certaines conséquences négatives pour la santé avait déjà fait 
l’objet de recherches dans les années 50 chez des travailleurs assis comparativement à 
ceux qui étaient « actifs » sur leur lieu de travail (Morris, Heady, Raffle, Roberts, & 
Parks, 1953). Elle avait cependant été délaissée par la suite. Ce n’est qu’au cours de 
cette dernière décennie que l’on a pu constater un regain d’intérêt considérable pour 
la sédentarité (Brown, Bauman, & Owen, 2009). Aujourd’hui, il est indéniable que 
les comportements sédentaires (terme proposé et utilisé afin d’éviter toute confusion) 
sont une réelle problématique de santé qui mérite une attention toute particulière. 
Le réseau de recherche Sedentary Behavior Research Network a récemment 
appuyé dans une lettre à l’éditeur (2012), la standardisation de l’usage des termes 
« sédentarité » et « comportements sédentaires ». En effet, Pate et son équipe, 
pionniers dans le domaine, ont défini un comportement sédentaire comme étant tout 
comportement en état d’éveil adopté en position assise ou couchée, caractérisé par 
une dépense énergétique inférieure ou égale à 1,5 METs ou 1,5 kcal/kg/h (Pate et al., 
2008). Cela peut correspondre à être assis sur une chaise, jouer à l’ordinateur, 
regarder la télévision, ou à toute autre forme de divertissement passé devant un écran 
(Owen et al., 2000; Owen, Sparling, Healy, Dunstan, & Matthews, 2010; Sedentary 
Behaviour Research, 2012). La détermination d’une durée quotidienne normale de 
sédentarité n’a pas encore été élucidée et aucune étude ne brosse un portrait de quelle 
durée de sédentarité pourrait être acceptable pour un individu adulte quelconque. 
Cependant, des études recommandent de ne pas passer plus de 2h assis 
quotidiennement à regarder la télévision car des risques pour la santé ont été détectés 
à partir de cette durée (Healy, Dunstan, Salmon, Shaw, et al., 2008). 
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1.2.2 Comportements sédentaires : prévalence et déterminants 
Le changement du mode de vie et de la culture, ainsi que le développement 
spectaculaire des technologies dans les sociétés occidentalisées ont grandement 
contribué à l’importante prévalence de longues durées passées à être assis. Ainsi, aux 
Pays-Bas, la proportion du temps passé à adopter des comportements sédentaires en 
état d’éveil a grimpé de 26 % en 1975 à 43 % par jour en 2005. D’après les auteurs, 
les activités impliquant un écran y ont joué un rôle prédominant, faisant en sorte que 
la plupart des comportements sédentaires adoptés en dehors du travail ont lieu 
pendant les loisirs (van der Ploeg et al., 2013). Selon de récentes données 
épidémiologiques, un individu peut passer en moyenne plus de la moitié de son temps 
en état d’éveil (54,9 %) à adopter des comportements sédentaires, équivalant à une 
durée de plus de 7,7 heures par jour. Chez les 60 ans et plus, cette proportion des 
comportements sédentaires atteint les 60 % (van der Ploeg et al., 2013). Ceci équivaut 
à une durée de plus de 8,4 heures par jour! Parmi les facteurs influençant les 
comportements sédentaires, on retrouve l’âge, l’éducation, l’emploi, le genre, l’indice 
de masse corporelle, les revenus, le tabagisme, la pratique activité physique, la qualité 
de vie ainsi que l’état psychologique de l’individu (Pinto Pereira, Ki, & Power, 2012; 
Rhodes, Mark, & Temmel, 2012). 
Comprendre et connaître de manière précise les enjeux et les problématiques 
qui sont rattachés aux comportements sédentaires, ainsi que des moyens d’y remédier, 
n’a certainement jamais été aussi pressant qu’aujourd’hui. Bien que l’association 
entre le temps passé en position assise dans le cadre du travail et certains facteurs de 
risque pour la santé ne semble pas être clairement établie (van Uffelen et al., 2010), il 
n’en reste pas moins que le temps passé en état de sédentarité au cours d’une journée 
est plus que considérable et représente un réel risque pour la santé d’un individu 
(Hamilton et al., 2008; Owen, Healy, Matthews, & Dunstan, 2010; Owen, Sparling, et 
al., 2010; Thorp, Owen, Neuhaus, & Dunstan, 2011). Cependant, il reste important de 
préciser qu’il existe une grande variété de comportements sédentaires qu’il faut 
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nuancer. Ainsi, pour une personne âgée ou même plus jeune, être assis à regarder la 
télévision n’est en rien comparable, socialement et cognitivement parlant, à être assis 
à socialiser avec autrui ou à effectuer un travail intellectuel. Cette illustration montre 
à quel point le concept de comportements sédentaires peut être d’une complexité 
inattendue, qui ne peut se limiter à l’unique notion de dépense énergétique faible. 
1.2.3 Comportements sédentaires en tant que facteur de risque 
Une récente publication a mis en lumière que la sédentarité était un facteur de 
risque indépendant de la diminution de la qualité de vie chez les personnes âgées de 
62 ans et plus (Balboa-Castillo, Leon-Munoz, Graciani, Rodriguez-Artalejo, & 
Guallar-Castillon, 2011). Plusieurs équipes de recherche ont observé que le temps 
passé en état de sédentarité était significativement corrélé à un risque de surcharge 
pondérale et d’obésité chez des populations jeunes comme plus vieilles (Blanck et al., 
2007; Fitzgerald, Kriska, Pereira, & de Courten, 1997; Fung et al., 2000; Gomez-
Cabello et al., 2012; Hu, 2003; Hu et al., 2003; Jakes et al., 2003; Martinez-Gonzalez, 
Martinez, Hu, Gibney, & Kearney, 1999; Salmon, Bauman, Crawford, Timperio, & 
Owen, 2000; Sugiyama, Healy, Dunstan, Salmon, & Owen, 2008). 
Des analyses ont également confirmé que le temps passé à regarder la 
télévision (considéré et utilisé comme un indice du temps passé en état de sédentarité) 
était associé à différents biomarqueurs de risques cardiométaboliques en lien avec 
l’obésité et le risque de maladies cardiovasculaires (Fung et al., 2000; Jakes et al., 
2003). Kronenberg et son équipe (2000) ont noté, quant à eux, une association 
délétère entre le temps passé devant la télévision et des mesures anthropométriques 
hors norme, ainsi que la présence de biomarqueurs associés à l’obésité, tels que des 
taux de HDL-cholestérol plus faible et de triglycérides plus élevé. Ils en concluent 
que la réduction du temps de sédentarité pourrait être un premier pas effectif vers la 
diminution des facteurs de risque d’athérosclérose, surtout en ce qui concerne celui 
du surpoids (Kronenberg et al., 2000). 
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Pour surenchérir paraissent trois études qui soulèvent que le temps passé à 
regarder la télévision est indépendamment associé à une adiposité et à un risque 
cardiométabolique plus élevés (Ekelund et al., 2006; Stamatakis, Hamer, & Mishra, 
2012; Thorp et al., 2010). D’autres chercheurs vont dans le même sens en relevant 
une association délétère entre le temps passé devant la télévision et le tour de taille 
ainsi que des risques métaboliques (Healy, Dunstan, Salmon, Shaw, et al., 2008; 
Healy, Wijndaele, et al., 2008; Wijndaele et al., 2010). En outre, une association 
significative a été retrouvée entre l’adoption de comportements sédentaires de façon 
prolongée et une plus grande prévalence du syndrome métabolique (Chang et al., 
2008; Dunstan et al., 2005; Gardiner et al., 2011; Wagner et al., 2012; Wijndaele et 
al., 2009). Comme en témoigne une récente méta-analyse, des longues périodes 
passées en état de sédentarité ont augmenté de 73 % le risque d’être porteur du 
syndrome métabolique (Edwardson et al., 2012). Une étude prospective a également 
mis en évidence que le temps passé à regarder la télévision pendant le début de l’âge 
adulte est associé à une détérioration du profil métabolique vers le milieu de l’âge 
adulte (Stamatakis et al., 2012). 
Par ailleurs, plusieurs auteurs ont prouvé que le temps passé devant la 
télévision augmente le risque d’altération du métabolisme du glucose et de l’insuline 
(Dunstan et al., 2004; Ford et al., 2010), le risque de développer une résistance à 
l’insuline (Helmerhorst, Wijndaele, Brage, Wareham, & Ekelund, 2009; Yates et al., 
2012) et de développer un diabète de type 2  (Hu, 2003; Hu, Manson, et al., 2001; 
Krishnan, Rosenberg, & Palmer, 2009; Proper, Singh, van Mechelen, & Chinapaw, 
2011). À l’aide de récentes études, il a été établi que le temps passé en état de 
sédentarité est un facteur de risque de rigidité artérielle et du développement de 
maladies cardiovasculaires (Dunstan, Thorp, & Healy, 2011; Kim & Han, 2012; Pinto 
Pereira et al., 2012; van de Laar et al., 2013; Wijndaele et al., 2010). 
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Des chercheurs ont trouvé une corrélation néfaste entre les comportements 
sédentaires et le risque de développer des troubles mentaux (Sanchez-Villegas et al., 
2008). D’autres ont décrit un risque plus élevé de développer un certain type de 
cancers, tels que celui de l’endomètre et des ovaires, en lien avec des temps prolongés 
à adopter des comportements sédentaires (Friberg, Mantzoros, & Wolk, 2006; 
Gierach et al., 2009; Lynch, 2010; Moore et al., 2010; Patel, Rodriguez, Pavluck, 
Thun, & Calle, 2006). Yates et ses collègues soulèvent, quant à eux, une association 
positive entre le temps passé à être assis et la présence de biomarqueurs reliés à 
l’inflammation chronique (Yates et al., 2012). De plus, une corrélation significative 
entre le temps passé à regarder la télévision et une possible réduction de l’espérance 
de vie (de l’ordre de 22 minutes de vie par tranche d’une heure passée devant la 
télévision) a été découverte récemment (Veerman et al., 2012). Enfin, une association 
positive entre une prévalence élevée de comportements sédentaires et la mortalité a 
été détectée dans plusieurs analyses (Dunstan et al., 2010; Ford et al., 2012; Grontved 
& Hu, 2011; P. T. Katzmarzyk, Church, Craig, & Bouchard, 2009; Koster et al., 
2012; Matthews et al., 2012; Proper et al., 2011; Thorp et al., 2011; Wijndaele et al., 
2011; Wilmot et al., 2012). Malheureusement, cette liste est bien loin d’être 
exhaustive et de nouvelles preuves, de plus en plus nombreuses, s’accumulent au fil 
du temps. Ce tableau dépeint est très alarmant et force la réflexion quant à la 
problématique de la sédentarité. 
Il est vrai que les comportements sédentaires et l’inactivité physique semblent 
avoir des conséquences similaires sur la santé. Cependant, tel que démontré par la 
littérature, ce sont bien deux facteurs de risque distincts et indépendants qui 
pourraient donc exister de manière concomitante chez un même individu. Pourtant, 
nous avions précédemment fait la mention que plusieurs facteurs de risque pouvaient 
être réduits voire prévenus par la pratique d’activité physique. Pour mieux 
comprendre cette dynamique, un éclaircissement sur la nature de la relation entre les 
comportements sédentaires et l’activité physique semble nécessaire. 
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1.2.4 Comportements sédentaires et activité physique 
L’Association pour la Prise en charge de l’Obésité en Pédiatrie en France 
affirme que « chez l’enfant normo-pondéral et l’adolescent obèse, l’augmentation de 
la sédentarité entraîne une diminution importante de l’activité physique, mais la 
diminution de la sédentarité n’engendre qu’une légère augmentation de l’activité 
physique » (APOP, 2008). Ceci appuie que la croyance d’une relation proportionnelle 
et inverse entre sédentarité et activité physique n’est pas fondée. Hamilton et son 
équipe soutiennent qu’un paradigme lié à cette problématique est à briser : les 
processus cellulaires et moléculaires impliqués dans les réponses physiologiques lors 
de l’état de sédentarité sont qualitativement distincts et différents des réponses 
physiologiques à l’exercice (Hamilton, Hamilton, & Zderic, 2007). 
Quelques études conduites sur les comportements sédentaires tirent la 
conclusion que l’atteinte du seuil minimal recommandé d’activité physique 
n’écarterait pas certains facteurs de risque pour un individu ayant des comportements 
sédentaires fréquents et prolongés (Hu et al., 2003). De même, plusieurs auteurs ont 
mis en évidence que des individus passant beaucoup de temps à adopter des 
comportements sédentaires présentaient un risque accru de morbidité et de mortalité, 
et ce, indépendamment du niveau de pratique d’activité physique à intensité modérée 
ou élevée (Dunstan et al., 2010; Grontved & Hu, 2011; P. T. Katzmarzyk et al., 2009; 
Thorp et al., 2011; Wijndaele et al., 2011). Matthews et ses collaborateurs affirment 
que le temps passé à adopter des comportements sédentaires est positivement associé 
à la mortalité et que la pratique d’activité physique à intensité modérée ou élevée ne 
semble pas complètement atténuer les risques pour la santé qui y sont rattachés 
(Matthews et al., 2012). 
L’activité physique et les comportements sédentaires (caractérisés par une 
dépense énergétique inférieure ou égale à 1,5 METs soit 1,5 kcal/kg de poids/h, 
passés en position assise ou couchée) sont bien deux classes de comportements qui 
doivent être considérées distinctement à cause de leurs patrons caractéristiques bien 
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différents (Owen et al., 2000; Salmon, Owen, Crawford, Bauman, & Sallis, 2003; 
Westerterp & Plasqui, 2004). L’activité physique n’est malheureusement pas 
l’inverse de la sédentarité ; il faudrait donc que cette problématique, ainsi que ses 
risques, soient adressés de manière distincte (Yates et al., 2011). De plus, seule une 
faible corrélation a été trouvée entre les comportements sédentaires et l’activité 
physique à intensité modérée ou élevée (Biddle, Gorely, Marshall, Murdey, & 
Cameron, 2004; Ekelund, Brage, Griffin, & Wareham, 2009) ; suggérant ainsi qu’un 
individu pratiquant des activités physiques de manière importante peut aussi cumuler 
de longues périodes de temps passées en état de sédentarité durant le reste de sa 
journée (Healy, Dunstan, Salmon, Shaw, et al., 2008; P. T. Katzmarzyk et al., 2009; 
Owen, Healy, et al., 2010; M. S. Tremblay, Colley, Saunders, Healy, & Owen, 2010; 
Wong & Leatherdale, 2009). 
Plus précisément, une étude s’est penchée sur la relation entre le temps passé 
devant la télévision et le risque métabolique chez des hommes et des femmes 
rapportant faire au moins 150 minutes d’activité physique à intensité modérée ou 
élevée par semaine (niveau correspondant aux recommandations en terme de pratique 
d’activité physique). Une correction fut apportée pour les facteurs confondants tels 
que l’âge, l’éducation, les revenus, le tabagisme, la qualité du régime alimentaire, la 
consommation d’alcool, l’historique familial de diabètes, le temps total d’activité 
physique, le statut ménopausique et le suivi thérapeutique d’une hormonothérapie 
substitutive. Dans cette cohorte de plus de 4060 sujets, des associations dose-réponse 
délétères ont été trouvées entre le temps passé à regarder la télévision et la 
circonférence de taille, la pression artérielle systolique et la glycémie postprandiale à 
2 h chez les hommes et les femmes. De même, chez les femmes, une association a 
également été trouvée entre le temps passé à regarder la télévision et la glycémie à 
jeun, les triglycérides et le HDL-cholestérol (Healy, Dunstan, Salmon, Shaw, et al., 
2008). Le temps passé à adopter des comportements sédentaires serait associé à des 
risques pour la santé qui pourraient donc être indépendants des contributions 
bénéfiques de l’activité physique (van Uffelen et al., 2010). On remarque également 
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que chez des femmes en santé de 40 à 75 ans, la pratique d’exercice n’est pas corrélée 
au temps quotidien passé à être assise; ceci souligne que les femmes rencontrant les 
niveaux d’activité physique recommandés ne s’assoient pas moins que celles qui ne 
les rencontrent pas (Craft et al., 2012). 
Deux notions essentielles sont à retenir de ces études : la première consiste à 
solidement considérer que les comportements sédentaires sont à part entière un 
facteur de risque pour la santé, indépendant du niveau d’activité physique, même à 
intensité élevée (Dunstan et al., 2005; Healy, Dunstan, Salmon, Shaw, et al., 2008; 
Healy, Wijndaele, et al., 2008; Jakes et al., 2003; Owen et al., 2000; Wijndaele et al., 
2009). La deuxième appuie que les personnes adoptant des comportements 
sédentaires et atteignant le niveau minimal d’activité physique recommandé ne sont 
pas épargnées des risques pour leur santé contrairement à ce que l’on pensait. 
Augmenter le niveau d’activité physique seul ne suffirait donc « plus » à écarter 
certains facteurs de risque comme supposé jadis (Dunstan et al., 2011; Healy et al., 
2007; Matthews et al., 2012). Ces auteurs soutiennent qu’une intervention bien 
distincte touchant les comportements sédentaires du reste de la journée est désormais 
nécessaire (Bertrais et al., 2005; Hamilton et al., 2008; Healy et al., 2007; Hu et al., 
2003). D’ailleurs, plusieurs chercheurs ont à cet effet tenté d’identifier les 
déterminants des comportements sédentaires et ont expérimenté des interventions 
pour essayer d’enrayer cette nouvelle problématique de santé publique (Dunstan, 
Kingwell, et al., 2012; Hamilton et al., 2008; Healy, Dunstan, Salmon, Cerin, et al., 
2008; Owen, 2012; Owen et al., 2000; Owen et al., 2011). 
La découverte de ces éléments nuance le message qui fut habituellement 
transmis. En effet, la pratique d’activité physique et les comportements sédentaires ne 
sont malheureusement pas des variables à vase communicant. L’augmentation de 
l’une n’engendre pas la diminution systématique de l’autre et par le fait même, ces 
conséquences néfastes sur la santé. Il est donc primordial que les comportements 
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sédentaires soient pris en compte comme une problématique indépendante du manque 
de pratique d’activités physiques, ayant ses propres déterminants et ses propres 
mécanismes physiologiques qu’il importe de mieux cerner pour une meilleure 
adéquation d’intervention. 
1.2.5 Sédentarité : pistes de mécanismes et de voies métaboliques 
Les voies métaboliques impliquées lors de l’état de sédentarité semblent être 
très particulières et la régulation de plusieurs processus métaboliques semble être 
touchée. En effet, il a été constaté que le métabolisme des lipides est détérioré en état 
de sédentarité chez des rats. 90 à 95 % de l’activité de l’Heparin-Releasable 
LipoProtein Lipase (HP-LPL) dans le muscle est perdue en état de sédentarité (Bey & 
Hamilton, 2003). Cette enzyme, lorsque présente dans l’endothélium vasculaire, se lie 
à des lipoprotéines circulantes telles que les chylomicrons et les VLDL (Very Low 
Density Lipoprotein) et hydrolyse les triglycérides contenus dans ces dernières. Elle 
est également impliquée dans la régulation du HDL-cholestérol (en agissant sur une 
enzyme responsable de la maturation du pré-HDL) et d’autres facteurs mis en cause 
dans certains risques métaboliques (Hamilton et al., 2007). Il a été précisé que son 
activité est inversement corrélée au risque de maladies cardiovasculaires (Hamilton, 
Hamilton, & Zderic, 2004). L’activité de la lipoprotéine lipase serait dépendante de 
l’activité contractile locale du muscle squelettique, affirment les auteurs ; appuyant 
même que l’activité de la LPL dans le muscle squelettique est remarquablement 
sensible à l’activité et au manque de contractions musculaires (Bey & Hamilton, 
2003; Hamilton et al., 2004). Expérimentalement, la réduction du temps en station 
debout et du temps alloué aux activités ambulatoires a un effet beaucoup plus 
important sur la régulation de l’activité de la LPL que l’augmentation du temps 
d’entraînement physique à intensité élevée (Hamilton et al., 2007). Les auteurs ont 
par ailleurs observé que 95 % des différences notées dans l’activité de la LPL dans 
différents types de fibres musculaires dépendent des activités ambulatoires (activités 
normales non interrompues par un traitement). Une diminution locale de la captation 
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musculaire des triglycérides et de la concentration en HDL-cholestérol ont aussi été 
remarquées. Pour finir, les auteurs ont mis en évidence qu’une simple marche lente 
sur tapis roulant pendant 30 minutes toute les heures pendant 4 heures, suffisait à 
rétablir l’activité normale de la LPL après une période de 11 jours en état de 
sédentarité (Bey & Hamilton, 2003). D’autres preuves ont soutenu ces premières 
trouvailles : l’état de sédentarité amplifierait la capacité des lipides plasmatiques à 
supprimer l’activité de la LPL dans le muscle; découverte faite après que les 
chercheurs aient observé une différence de près de 90 % de l’activité de l’HP-LPL 
chez des rats en état de sédentarité (Zderic & Hamilton, 2006). 
Différentes études suggèrent que lors de périodes prolongées en position 
assise, le manque de contractions musculaires peut engendrer une réduction de la 
clairance des triglycérides, de la clairance d’une charge orale de glucose et une 
diminution de la sécrétion d’insuline postprandiale (Hamburg et al., 2007; Hamilton 
et al., 2007). Yanagibori et coll. ont détecté une diminution du HDL-cholestérol et 
une augmentation des VLDL-triglycérides après une période de repos strict de 20 
jours chez des sujets jeunes. Ils concluent que le système de transport du cholestérol 
est affecté après une période en état de sédentarité totale (Yanagibori et al., 1998). Un 
repos strict de 10 jours a confirmé que l’état de sédentarité a des effets délétères sur le 
métabolisme du tissu adipeux, engendrant une diminution de la lipolyse et une 
augmentation du stockage du glucose dans les tissus adipeux fémoral et abdominal 
(Hojbjerre et al., 2010). 
En 1996, Ferrando et ses collaborateurs révèlent que le métabolisme des 
protéines est altéré en état de sédentarité totale par une étude conduite auprès de 6 
hommes de 30 ans. Le but de l’étude était de voir quel serait l’effet de la sédentarité, 
traduite par un repos strict sur un lit pendant 15 jours, sur le métabolisme. Leurs 
résultats indiquent que cet état de sédentarité provoque une diminution significative 
de la synthèse protéique et induit une résistance musculaire à l’effet anabolique de 
l’absorption des nutriments. Les auteurs ont également distingué une perte de masse 
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maigre et un gain de masse grasse significatifs, alors que les participants suivaient un 
régime alimentaire mixte conçu pour le maintien du poids corporel le temps de 
l’étude. Enfin, les auteurs concluent que la perte protéique en cet état de sédentarité 
totale est essentiellement due à une diminution de la synthèse protéique musculaire 
locale et générale (Ferrando, Lane, Stuart, Davis-Street, & Wolfe, 1996). 
En outre, plusieurs publications mettent à jour que l’absence d’activité 
physique imposée par la suspension des membres inférieurs chez des rats, ou par un 
repos strict chez les humains, pouvait altérer de manière conséquente la captation 
musculaire de glucose stimulée par insuline, la sensibilité à l’insuline, le métabolisme 
du glucose et de l’insuline (Krogh-Madsen et al., 2010; Mikines, Richter, Dela, & 
Galbo, 1991; O'Keefe M, Perez, Kinnick, Tischler, & Henriksen, 2004; Ploug, 
Ohkuwa, Handberg, Vissing, & Galbo, 1995; Seider, Nicholson, & Booth, 1982; 
Stuart, Shangraw, Prince, Peters, & Wolfe, 1988). Krogh-Madsen et ses collègues ont 
exposé qu’une diminution drastique des activités ambulatoires provoque une 
diminution significative de la sensibilité à l’insuline périphérique, de la 
consommation maximale d’oxygène à l’effort et de la masse musculaire des jambes 
d’hommes inactifs (Krogh-Madsen et al., 2010). 
Chez 14 jeunes d’environ 26 ans non obèses et en bonne condition physique, 
une journée passée assise sans changement de l’apport alimentaire réduit de 39 % 
l’action de l’insuline, comparativement à une journée « active » passée debout sans 
s’asseoir (Stephens, Granados, Zderic, Hamilton, & Braun, 2011). Bien que la 
diminution de l’action de l’insuline ait été moins impressionnante pendant une 
journée assise avec réduction de l’apport alimentaire (correspondant davantage à la 
dépense énergétique engendrée par cet état), la diminution de l’action de l’insuline 
n’a pu être prévenue par cette stratégie. En effet, une diminution de 18 % de l’action 
de l’insuline a été rapportée en comparaison à une journée « active » passée sans 
s’asseoir (Stephens et al., 2011). Par ailleurs, 3 jours de repos strict ont révélé que les 
athlètes ont une compensation plus adéquate de la diminution de la sensibilité à 
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l’insuline induite par la sédentarité comparativement à des individus inactifs 
(Smorawinski et al., 2000). Cependant, une diminution de l’activité sympathique 
basale et une atténuation de la réponse sympathique induite normalement par une 
charge glycémique ont été décelées chez les athlètes et chez les individus inactifs 
(Smorawinski et al., 2000). Dans une même optique, une étude menée auprès 
d’athlètes en endurance a fait remarquer qu’après 7 à 10 jours d’inactivité physique 
(sans aucun exercice physique), la tolérance au glucose est détériorée et le 
métabolisme de repos diminué de manière significative (Arciero, Smith, & Calles-
Escandon, 1998). 
En résumé, que ce soit chez des individus inactifs ou chez des athlètes, l’état 
de sédentarité déclenche des processus cellulaires qui sont délétères pour l’organisme. 
Bien que leurs effets puissent parfois être atténués par l’entraînement, les 
comportements sédentaires provoquent une diminution drastique de l’activité de la 
LPL (négativement corrélée au risque de maladies cardiovasculaires) et détériorent le 
métabolisme du cholestérol ainsi que celui des lipides. Ils altèrent également le 
métabolisme protéique, de même que le métabolisme et l’action du glucose et de 
l’insuline. L’état de sédentarité a également des effets délétères sur la sensibilité à 
l’insuline et sur la tolérance au glucose, sans compter qu’il affecte négativement le 
métabolisme du tissu adipeux et du tissu musculaire. Par ailleurs, il induit une 
diminution de la consommation maximale d’oxygène à l’effort, du métabolisme 
énergétique au repos et de la masse musculaire. Nous en concluons que la sédentarité 
provoquent des altérations conséquentes à différents niveaux qui sont nocives pour la 
santé d’un individu et qu’il faut prendre très au sérieux. À la lecture de ses quelques 
études, on peut facilement s’imaginer que d’autres effets de la sédentarité sont encore 
à découvrir, tant au niveau cellulaire qu’au niveau épidémiologique. Par ailleurs, 
l’entraînement physique ne permet pas de complètement prévenir ces effets délétères 
engendrés par la sédentarité. 
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1.2.6 Sédentarité et sarcopénie : relation de cause ou de conséquence 
Lors d’une rencontre internationale de gériatres et de scientifiques tenue en 
2009 à Rome, un consensus s’est dégagé quant à la définition de la sarcopénie. Cette 
dernière est définie comme étant une perte de masse et de fonction au niveau 
musculaire, toutes deux associées à l’âge (Fielding et al., 2011). Concrètement, cette 
déplétion musculaire se situe à 2 écarts-type ou plus en dessous de la moyenne de la 
masse musculaire de personnes de 35 ans de même sexe (Baumgartner et al., 1998). 
Selon les auteurs choisis, il se pourrait que les seuils établis ne soient pas les mêmes, 
d’où l’importance de spécifier quels sont les critères utilisés pour classifier les 
personnes comme étant sarcopéniques. Tout individu ayant un indice de masse 
musculaire appendiculaire (correspondant à la somme des masses musculaires des 
bras et des jambes divisée par la taille au carré) inférieur à 10,75 kg/m² pour les 
hommes et à 6,75 kg/m² pour les femmes, est considéré comme étant sarcopénique de 
type 1, où le risque d’incapacités physiques est modéré (Janssen et al., 2004). De 
même, tout homme ou femme ayant respectivement un indice de masse musculaire 
appendiculaire inférieur à 8,50 kg/m² ou à 5,75 kg/m², est considéré comme étant 
sarcopénique de type 2, où le risque d’incapacités physiques est élevé (Janssen et al., 
2004). 
Les processus de la sarcopénie ne sont pas pleinement connus à ce jour. 
Cependant, certains mécanismes physiologiques, cellulaires et biomoléculaires ont 
été décelés ou proposés. Avec le vieillissement, il a été observé que des changements 
apparaissent au niveau de la physiologie et de la fonction musculaires. On compte 
parmi ces changements une diminution de la taille et du nombre de fibres musculaires 
de type II, du temps et de la puissance de contraction, ainsi que du volume 
sarcoplasmique (Lexell, 1995; Roubenoff & Castaneda, 2001; Volpi, Nazemi, & 
Fujita, 2004). Au niveau de l’unité contractile du muscle ; la myofibrille, on remarque 
une désorganisation des sarcomères entre eux, ainsi qu’une migration centrale des 
noyaux et une réduction de l’excitabilité du sarcolemme (Volpi et al., 2004). Par 
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ailleurs, on peut constater une augmentation d’infiltrations adipeuses à l’intérieur de 
la myofibrille et entre les fibres musculaires (Volpi et al., 2004). D’un point de vue 
neuromusculaire, il est question d’une augmentation de la taille des unités motrices, 
d’une diminution de la cadence des influx nerveux, d’une diminution du nombre de 
motoneurones et de la capacité de régénération du tissu nerveux (Lexell, 1995), 
probablement due à un dysfonctionnement des cellules de Schwann. Il se pourrait 
également que la diminution du nombre et du recrutement des cellules satellites 
permettant la régénération musculaire soit une cause potentielle de la réduction de la 
croissance des muscles que l’on observe avec le vieillissement (Allen & Rankin, 
1990; Jozsi, Campbell, Joseph, Davey, & Evans, 1999; McCormick & Thomas, 
1992). 
Au niveau biochimique et moléculaire, des altérations au niveau de l’ADN 
(mutations qui peuvent être dues aux dommages oxydatifs) et de la synthèse 
protéique ayant lieu tous deux dans la mitochondrie ont été observées (Barazzoni, 
Short, & Nair, 2000; Cortopassi, Shibata, Soong, & Arnheim, 1992; Stump, Short, 
Bigelow, Schimke, & Nair, 2003). Ceci pourrait avoir comme conséquence une 
diminution de près de 30 % du VO2max lors d’un exercice (Volpi et al., 2004). 
La sarcopénie est un syndrome complexe qui est associé à une perte de masse 
musculaire seule ou conjointe à un gain de masse grasse. Les causes de la sarcopénie 
sont multifactorielles et peuvent inclure une prédisposition génétique, des 
changements délétères de la fonction endocrine et du profil inflammatoire, certaines 
maladies chroniques, une résistance à l’insuline, des déficiences nutritionnelles ainsi 
que l’adoption d’un mode de vie plus sédentaire (Ferrucci et al., 2002; Fielding et al., 
2011; Volpi et al., 2004; Welle, Brooks, Delehanty, Needler, & Thornton, 2003). 
Cette perte de masse musculaire a pour conséquences la diminution de la force, de la 
capacité aérobie et de la capacité fonctionnelle, ainsi qu’une détérioration du 
métabolisme du tissu musculaire (Baumgartner et al., 1998; Fielding et al., 2011). La 
sarcopénie est également associée à une augmentation de la mortalité, des chutes et 
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du risque d’incapacités physiques (Janssen, 2006; Janssen et al., 2004; Metter et al., 
2002). De même, une perte de masse musculaire et des changements du métabolisme 
musculaire, tels que ceux observés lors de la sarcopénie, pourraient être à l’origine 
d’une fatigue accrue (Evans & Lambert, 2007). Dans cette optique, il a été relevé que 
la sarcopénie se caractérise par une baisse de performance à la marche et de 
l’endurance dues à une perception d’épuisement et de fatigue accrue chez des 
individus frêles (W. J. Evans et al., 2010). Si la performance à la marche et 
l’endurance sont amoindries, ceci pourrait impliquer que l’individu soit moins apte à 
être actif (tolérant moins bien l’effort) et aurait plus tendance à adopter des 
comportements visant à ne pas s’épuiser, tels qu’être assis ou allongé. 
On peut donc bien comprendre que la sédentarité est une cause, mais 
également pourrait être une conséquence de la sarcopénie, exacerbant ainsi un cercle 
vicieux qui expose les individus sarcopéniques à des facteurs de risques importants, 
capables d’hypothéquer sérieusement leur santé. Elle accentue également la 
diminution du métabolisme énergétique associée au vieillissement. 
1.3 DÉPENSE ÉNERGÉTIQUE 
1.3.1 Métabolisme énergétique 
La dépense énergétique correspond à la quantité d’énergie dépensée par un 
individu pour assurer son métabolisme de base, le maintien de sa température interne 
et corporelle, sa croissance et son activité musculaire (Rigaud & Melchior, 1992). 
Cette dépense énergétique dépend majoritairement des quatre paramètres suivants : 
l’activité physique, l’âge, le climat (et d’autres facteurs écologiques) ainsi que la 
composition corporelle (dont la taille, le poids, la masse maigre et la masse grasse) 
(Ravussin, Lillioja, Anderson, Christin, & Bogardus, 1986; WHO, 1975). 
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À des fins de mesures, la dépense énergétique totale (DÉT) est répartie en 
différentes composantes dont la dépense énergétique de repos (DÉR), la dépense 
énergétique liée à la thermorégulation, la dépense énergétique liée à l’acte alimentaire 
ou la thermogénèse postprandiale (TPP) ainsi que la dépense énergétique d’activités 
physiques (DÉAP) (Rigaud & Melchior, 1992). Pour les enfants ou encore pour les 
adultes en reprise de poids, il y aura une dépense énergétique supplémentaire liée à la 
croissance. Une dépense énergétique du même ordre sera enregistrée chez la femme 
lors de la grossesse et de la lactation (Rigaud & Melchior, 1992). La répartition des 
différentes composantes de la DÉT est illustrée à la Figure 2. 
 
Figure 2. Répartition de la dépense énergétique sur une période de 24 h pour un 
individu adulte normal (Rigaud & Melchior, 1992) 
La DÉR correspond à la dépense métabolique au repos, mesurée en position 
allongée après au moins 12 heures de jeûne. Elle correspond à la quantité minimale 
d’énergie requise et nécessaire pour assurer l’essentiel des fonctions vitales pour la 
survie de l’organisme (contractions du cœur et des muscles respiratoires, fonctions 
cérébrale et digestive, maintien de la température corporelle) (Laville, Andreelli, 
Normand, Pachiaudi, & Riou, 1998; Wilmore & Costill, 2005). Elle peut représenter 
entre 60 à 75 % de la DÉT selon différents auteurs (Harris & Benedict, 1919; Laville 
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et al., 1998). La dépense énergétique de repos est influencée par différents facteurs 
tels que l’âge, le sexe, la masse maigre, le fonctionnement thyroïdien, l’état 
nutritionnel de l’individu ainsi que des facteurs génétiques (Fontaine et al., 1985; 
Laville et al., 1998; Vaughan, Zurlo, & Ravussin, 1991). 
La dépense énergétique de thermorégulation permet à l’organisme de 
conserver sa température corporelle fonctionnelle, malgré les grandes variations de 
températures extérieures ; elle permet le maintien des structures anatomiques et la 
fonctionnalité des systèmes enzymatiques (Jequier, 1986; Rigaud & Melchior, 1992). 
Dans les mesures communes, aucun pourcentage n’est habituellement attribué à la 
dépense énergétique de thermorégulation en tant que tel car les mesures de dépenses 
énergétiques sont faites en condition de neutralité thermique (22-24°C) et à jeun, 
annulant ainsi la part supplémentaire liée à cette dépense au moment de l’évaluation. 
La TPP correspond à l’effet thermogène des aliments : d’une part, elle est le 
fait du coût énergétique de l’absorption intestinale, du stockage et de la 
transformation des aliments et d’autre part, elle correspond à la dissipation, sous 
forme de chaleur, de l’excès calorique ingéré. Cette dépense compte pour 10 % de la 
DÉT (Jequier, 1983; Nair, Halliday, & Garrow, 1983; Schutz, Bessard, & Jequier, 
1984; Segal, Edano, Blando, & Pi-Sunyer, 1990; Stirling & Stock, 1968). 
Enfin, la DÉAP correspond à l’énergie dépensée pour fournir un effort 
musculaire ; elle équivaut en moyenne à 15-20 % de la DÉT (Durnin & Passmore, 
1967; Schutz, Ravussin, Diethelm, & Jequier, 1982) ; bien que sujette à une grande 
variabilité interindividuelle. Nous traitons de cette dernière plus amplement dans la 
partie suivante. 
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1.3.2 Dépense énergétique d’activités physiques 
1.3.2.1 Quelques caractéristiques 
L’activité physique est en réalité le facteur qui influence le plus la dépense 
énergétique totale d’un individu. En effet, la dépense énergétique qui lui est associée 
en est la composante la plus variable (Withers, Smith, Tucker, Brinkman, & Clark, 
1998). La dépense énergétique d’activités physiques, telle que nous la définissons 
(certains auteurs la nomment également la dépense énergétique d’activités ou DÉA), 
correspond à toute dépense énergétique au-dessus de la dépense énergétique de repos 
associée aux mouvements corporels et aux contractions musculaires permettant 
d’adopter des postures (Oppert, 2004; Westerterp & Kester, 2003). La DÉAP 
regroupe deux composantes. Une des composantes est dite « volontaire » (volitional) 
ou DÉAP-E car induite par l’exercice et par l’activité physique pratiqués de manière 
intentionnelle, structurée et répétée. L’autre composante est dite « non volontaire » 
car non induite par l’exercice structuré que l’on nomme DÉAP-NE : on pourrait la 
qualifier de « bougeotte » (fidgeting, non-volitional). Dans la population générale, la 
variation interindividuelle de la DÉAP est de 5 % à 50 % selon le niveau d’activités 
physiques pratiqué (Westerterp & Kester, 2003). Par conséquent, la DÉT peut varier 
d’un individu à un autre ayant les mêmes caractéristiques jusqu’à 2000 kcal en raison 
des activités physiques pratiquées (Levine, Vander Weg, Hill, & Klesges, 2006). Les 
modifications apparentes de la DÉAP-E sont surtout la résultante de l’intensité de 
l’exercice physique et de la durée de l’effort musculaire, comme le souligne cet 
auteur français : « la dépense énergétique d’activité physique augmente avec 
l’intensité de l’effort pour atteindre un plateau où la consommation d’oxygène est 
définie comme étant la VO2max » (Rigaud & Melchior, 1992). 
1.3.2.2 DÉAP et entraînement physique 
Dans une étude menée auprès de la population des Indiens Pima (Snitker, 
Tataranni, & Ravussin, 2001), il a été signifié que la DÉA dans une chambre 
respiratoire (dépourvue de tout appareil permettant de faire de l’activité physique) 
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était significativement corrélée à l’activité physique quotidienne habituelle. Ceci 
révèle la contribution majeure de la composante non induite par l’exercice structuré 
dans la DÉA. Dans un même registre, deux auteurs déduisent de leur revue que le 
niveau d’activité physique d’un individu se situant dans une fourchette normale 
d’index d’activité physique (correspondant à la DÉT exprimée en un multiple du 
métabolisme basal; la limite supérieure étant de 2,5), est déterminé par la distribution 
du temps passé à faire des activités d’intensité faible et modérée (telles que celles qui 
constituent les activités de base de la vie quotidienne). Ceci souligne la part 
essentielle de la DÉAP-NE dans la détermination de la DÉT quotidienne d’un 
individu (Westerterp & Plasqui, 2004). En faisant le lien avec les comportements 
sédentaires, on s’illustre assez bien que c’est en influençant directement la DÉAP-NE 
que les comportements sédentaires influencent la DÉT. Par la faible dépense 
énergétique qui leur est associée (Ainsworth et al., 2000), les comportements 
sédentaires vont réduire la DÉAP-NE à un niveau plus faible et ainsi induire la 
réduction la DÉT. Dans une revue systématique écrite en 2008, Westerterp conclut 
que l’effet de l’entraînement sur la DÉA, surtout en ce qui concerne la DÉA-NE, est 
dépendant de l’âge. Ainsi, chez les jeunes adultes, l’entraînement favoriserait une 
augmentation de la DÉA pouvant aller jusqu’à 25 %, pendant que la composante non 
volontaire de la DÉA resterait inchangée. Cependant, chez des sujets âgés, la dépense 
énergétique engendrée par l’entraînement semble être compensée par une diminution 
de la DÉA-NE (Westerterp, 2008). Ceci confirme les affirmations de Meijer et de son 
équipe en 1999, qui relevaient que chez des personnes plus âgées, l’effet de 
l’entraînement était compensé par une diminution des activités physiques non 
structurées (E. P. Meijer, Westerterp, & Verstappen, 1999). 
Il est vrai qu’un effet de l’âge a été soulevé quant à l’effet de l’activité 
physique sur la DÉAP, mais ce n’est pas le seul. On constate également une 
différence liée au genre. En effet, en 1991, Meijer et ses collaborateurs ont constaté 
qu’il y avait une différence notoire entre l’effet d’un entraînement de type aérobie sur 
la dépense énergétique entre les hommes et les femmes (entraînement en vue de 
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préparer un semi-marathon). Ainsi, les auteurs ont trouvé que l’augmentation de la 
DÉT quotidienne excédait de trois à quatre fois la dépense énergétique nette 
engendrée par l’entraînement en lui-même chez les hommes, contre seulement deux 
chez les femmes. Par ailleurs, la DÉAP-NE a eu tendance à augmenter chez les 
hommes, bien qu’elle n’ait pas été statistiquement significative. Cependant, cette 
tendance n’a pas été relevée chez les femmes (G. A. Meijer et al., 1991). 
Une étude de Brochu et coll. a mis en évidence que les individus ayant un 
VO2peak plus élevé (valeur la plus élevée de la consommation maximale d’oxygène 
à l’effort) ont une DÉAP du reste de la journée plus importante que ceux ayant un 
VO2peak plus faible. Bien qu’il ne soit pas ici question d’une relation de causalité, 
les auteurs suggèrent néanmoins que des propriétés additionnelles de dissipation 
d’énergie sont associées à un VO2peak élevé. Sachant que l’entraînement physique 
augmente le VO2peak, tout porterait à croire qu’on relèverait, chez des individus 
physiquement plus actifs, une DÉAP quotidienne plus élevée. Dans cette même 
étude, il a été souligné que la corrélation positive qui existe entre le VO2peak et la 
DÉAP est plus forte chez les hommes (r = 0,42) que chez les femmes (r = 0,24) 
(Brochu, Starling, Ades, & Poehlman, 1999) ; martelant ainsi la pensée d’une réelle 
différence liée au genre (G. A. Meijer et al., 1991). 
1.3.2.3 Dépense énergétique d’activités physiques non induite par l’exercice 
physique « DÉAP-NE » 
La DÉAP-NE correspond à toute dépense énergétique d’activités physiques 
non induite par l’exercice physique pratiqué de manière structurée, volontaire et 
répétée (Levine et al., 2006). Elle varie beaucoup selon le type d’activités accomplies 
tel qu’être assis, parler, se tenir debout, marcher ou encore laver la vaisselle (Levine 
et al., 2005). Toute activité physique, soit-elle occupationnelle (liée à l’emploi), 
récréative, intentionnelle (dans le but d’accomplir une tâche) ou spontanée 
(accomplie inconsciemment), qui augmente la dépense énergétique au-dessus du 
niveau basal contribue au niveau d’activités physiques (Brooks, Butte, Rand, Flatt, & 
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Caballero, 2004). Le niveau d’activités physiques reflète la somme de toutes les 
activités physiques cumulées durant une période de 24 heures. Il est cependant 
important de noter que la bougeotte et toute autre forme d’activités spontanées 
peuvent certes, contribuer au niveau d’activités physiques, mais peuvent ne pas 
produire les mêmes bienfaits et bénéfices que ceux induits par l’exercice à intensité 
modérée ou élevée (Brooks et al., 2004). Étant donné que la majorité des individus ne 
pratique pas d’activité physique au niveau recommandé, il se peut fort bien que pour 
eux, la DÉAP-E soit quasi nulle (Levine et al., 2006). Même pour des individus 
pratiquant 150 minutes d’activité physique par semaine, l’exercice structuré 
compterait pour une moyenne de 125 kcal/jour. Il en résulte donc que pour la majeure 
partie des individus, la variabilité de la DÉAP dépend grandement de la DÉAP-NE 
(Levine et al., 2006). Les variations de la DÉAP-NE sont le résultat de l’intensité, de 
la fréquence et de la durée des activités de la vie quotidienne accomplies par un 
individu. Plusieurs facteurs influencent la DÉAP-NE : le type d’emploi (Levine et al., 
2001), le temps et type d’activités de loisir (Levine, Schleusner, & Jensen, 2000), le 
gain pondéral et le niveau d’obésité (Bouchard et al., 1990), la vie en milieu urbain et 
ses modalités (Hayes et al., 2005), l’environnement et les habitudes alimentaires 
(Hill, Wyatt, Reed, & Peters, 2003), le genre (Caspersen & Merritt, 1995), 
l’éducation (Yeager, Macera, Eaker, & Merritt, 1991) ainsi que les saisons (Gracia-
Marco et al., 2013; O'Connell, Griffiths, & Clemes, 2013). 
1.3.2.4 DÉAP-NE et comportements sédentaires 
Une vingtaine de sujets en santé qui s’autoproclamaient téléphages, dont la 
moitié était normo-pondérale (IMC ˂ 25 kg/m²) et l’autre en surplus de poids et obèse 
(IMC > 25 kg/m²), sans complication médicale ou incapacité physique, a été observée 
pendant 10 jours au cours desquels la DÉAP a été mesurée. L’analyse a démontré que 
les individus obèses étaient assis en moyenne 164 minutes de plus que les individus 
normo-pondérés. Ces derniers étaient également en moyenne debout 152 minutes de 
plus que les individus en surpoids et obèses. Si les individus obèses et en surpoids 
avaient adopté les mêmes comportements et postures que les individus de poids 
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normal, ce ne sont pas moins de 352 kcal par jour en moyenne qu’ils auraient dépensé 
de plus (Levine et al., 2005). Cette dépense supplémentaire équivaudrait à une perte 
de poids de 15 kg en un an si aucun changement n’était apporté au régime alimentaire 
de ces individus en surpoids et obèses (Levine et al., 2005). Par ailleurs, 90 % de la 
DÉAP résultait de la dépense énergétique liée à la station debout et aux mouvements 
lors des activités ambulatoires chez les individus en surpoids et obèses. Ceci 
s’explique, car les sujets en question ne pratiquaient pas d’activité physique et que la 
DÉAP lors de la position assise est très faible (Levine et al., 2005). Afin de mieux 
comprendre le phénomène, les auteurs ont soumis les sujets de poids normal à une 
prise de poids contrôlée et supervisée tandis que les sujets en surpoids et obèses ont 
été soumis à une perte de poids. Bien que les sujets de poids normal aient gagné en 
moyenne 4 kg et que les sujets obèses en aient perdu 8, les patrons comportementaux 
n’ont pas pour autant changés : les individus en surpoids et obèses ont continué à être 
plus longtemps assis et les individus normo-pondérés ont continué à être plus 
longuement debout. Les auteurs ont émis l’hypothèse que la DÉAP-NE pourrait être 
l’objet de régulations biologiques (Levine et al., 2005). 
Une étude sur des rongeurs soutient le concept que la DÉAP-NE pourrait être 
régulée par des médiateurs centraux et humoraux (Kiwaki, Kotz, Wang, Lanningham-
Foster, & Levine, 2004). Ainsi, il a été mis en évidence qu’un neuropeptide associé à 
l’excitation, appelée l’orexine, augmente la DÉAP-NE chez des rats lors d’injections 
de cette dernière dans le noyau paraventriculaire de l’hypothalamus. Ces injections 
ont provoqué, avec une relation dose-dépendante, une augmentation considérable de 
la posture debout ; ce qui a également augmenté de manière importante la DÉAP-NE 
(Levine et al., 2005). L’orexine aurait de nombreux effets; certains connus et d’autres 
restant à découvrir. Entre autres, elle est impliquée dans la régulation de l’appétit et 
de la prise alimentaire, de l’état d’éveil et du sommeil, de la dépense énergétique, de 
la température corporelle, de la fonction cardiovasculaire, de la sécrétion de la glande 
pituitaire, de l’homéostasie du glucose, des sécrétions gastriques, etc. (Kiwaki et al., 
2004; Sellayah & Sikder, 2013). Elle aurait également pour effet d’augmenter les 
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activités physiques spontanées et d’induire une augmentation de la DÉAP-NE; donc 
de la DÉAP et par conséquent, de la DÉT (Kiwaki et al., 2004; Levine et al., 2005; 
Perez-Leighton, Boland, Teske, Billington, & Kotz, 2012; Sellayah & Sikder, 2013; 
Teske, Perez-Leighton, Billington, & Kotz, 2013). Elle conférerait une sorte de 
résistance à l’obésité de par sa capacité à provoquer une augmentation des activités 
physiques spontanées, augmentant la DÉT et prévenant ainsi le gain pondéral 
(Butterick, Billington, Kotz, & Nixon, 2013). 
La DÉAP-NE et les comportements sédentaires sont donc très étroitement 
liés. Ainsi, une prévalence élevée de comportements sédentaires sera associée à une 
plus faible DÉAP-NE, tandis qu’une faible prévalence des comportements sédentaires 
laissera place à une plus grande prévalence des activités d’intensité légère, modérée 
ou élevée (non induites par l’exercice structuré) qui sera associée à une DÉAP-NE 
plus élevée. Il serait donc convenable d’interpréter qu’une hausse de la DÉAP autre 
que celle engendrée par l’exercice structuré correspond à une plus faible proportion 
des comportements sédentaires et une plus grande part d’activités à intensité légère, 
modérée ou élevée. À l’inverse, une plus faible DÉAP correspond à une plus grande 
proportion des comportements sédentaires et une plus faible proportion des activités à 
intensité légère, modérée ou élevée. 
1.3.3 Dépense énergétique et sarcopénie 
La dépense énergétique chez des personnes ayant un poids stable diminue 
progressivement au cours de la vie adulte (McGandy et al., 1966). Cependant, chez 
des individus sédentaires, le plus grand déterminant de la dépense énergétique totale 
est la masse maigre (Ravussin et al., 1986). Il a été découvert que la masse maigre et 
la masse grasse expliquaient ensemble 83 % de la variabilité du métabolisme de 
repos. De plus, une corrélation de r=0,90 a été décelée entre la masse maigre et le 
métabolisme de repos (Sparti, DeLany, de la Bretonne, Sander, & Bray, 1997). 
Muller et coll. ont trouvé une corrélation positive entre la DÉR et la masse maigre 
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(r=0,89), ainsi que des corrélations significatives entre la masse musculaire régionale 
et la DÉR chez une population jeune non obèse et en santé (Muller, Illner, Bosy-
Westphal, Brinkmann, & Heller, 2001). Ces résultats montrent l’importance de la 
masse maigre dans la dépense énergétique d’un individu. 
La diminution progressive de la masse musculaire qui se fait chez l’homme à 
l’âge adulte et à un âge plus avancé équivaut à une perte pouvant aller jusqu’à 45 % 
entre 30 et 80 ans (Cohn et al., 1980). Une étude a démontré que l’excrétion 
quotidienne de créatinine sur 24 h (proportionnelle à la masse musculaire) était de 
près corrélée au métabolisme de base chez des hommes de 20 à 79 ans et que la 
masse musculaire pourrait être pleinement responsable de la diminution du 
métabolisme basal liée à l’âge (Tzankoff & Norris, 1977). Evans, quant à lui, affirme 
que la préservation de la masse musculaire et la prévention de la sarcopénie 
pourraient aider à prévenir le déclin du métabolisme énergétique (W. Evans, 1997). 
Bien que cela puisse paraître évident pour certains, très peu d’études ont porté 
sur l’effet de fatigue que pourrait engendrer la perte de masse musculaire chez des 
personnes âgées sarcopéniques. Néanmoins, le cas des individus atteints d’arthrite 
rhumatoïde pourrait nous donner une piste de réflexion. L’arthrite rhumatoïde peut 
induire une cachexie caractérisée par un catabolisme protéique élevé qui cause une 
perte importante de masse musculaire et engendre une grande fatigue (Roubenoff, 
2009; Summers, Deighton, Rennie, & Booth, 2008; Walsmith & Roubenoff, 2002). 
Bien que la maladie peut être bien contrôlée, il a été décelé chez des femmes atteintes 
d’arthrite rhumatoïde que la DÉAP était significativement inférieure à celle d’autres 
femmes aux caractéristiques similaires en santé et que cette différence de DÉAP 
comptait pour 77 % de la différence de DÉT entre les deux groupes (Roubenoff et al., 
2002). Il se pourrait que la perte importante de masse musculaire de ces femmes 
induise cette fatigue et engendre une plus faible DÉAP. Une étude a été menée auprès 
de patients candidats à une allogreffe de cellules hématopoïétiques souches atteints de 
maladies sanguines malignes. Plus de la moitié de cette population était sarcopénique 
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et il a été mis en évidence que ces derniers présentaient une diminution significative 
de la force musculaire ainsi qu’une fatigue bien plus accrue que chez les mêmes 
patients non atteints de sarcopénie (Morishita et al., 2012). Il y aurait donc, chez les 
individus sarcopéniques, une tendance plus importante à la fatigue résultant d’une 
diminution de la masse, de la force et de la capacité des muscles à endurer une charge 
de travail donnée. 
1.3.4 Entraînement physique, sarcopénie et dépense énergétique 
Chez des personnes âgées, l’entraînement musculaire contre résistance induit 
des gains en force musculaire et en puissance (Beltran Valls et al., 2013; Hakkinen et 
al., 1998; Hunter, McCarthy, & Bamman, 2004; Idland, Sylliaas, Mengshoel, 
Pettersen, & Bergland, 2013; Kamen, 2005; Keen, Yue, & Enoka, 1994; Moritani & 
deVries, 1980; Van Roie, Delecluse, Coudyzer, Boonen, & Bautmans, 2013; 
Villareal, Smith, Sinacore, Shah, & Mittendorfer, 2011; Yarasheski et al., 1999; 
Yarasheski, Zachwieja, & Bier, 1993), une amélioration des facteurs neurologiques 
impliqués dans la contraction volontaire (Hakkinen et al., 1998; Moritani & deVries, 
1980), une amélioration du taux de recrutement des unités motrices lors d’une 
contraction maximale volontaire des muscles (Hunter et al., 2004; Kamen, 2005; 
Leong, Kamen, Patten, & Burke, 1999) et une amélioration de la capacité à maintenir 
une contraction sous-maximale constante en réduisant la variabilité de la force lors de 
la contraction (Keen et al., 1994). On peut également remarquer que suite à 
l’entraînement musculaire contre résistance, il y a une augmentation de la synthèse 
protéique (Kumar et al., 2012; Yarasheski et al., 1993) ; même chez des hommes et 
femmes frêles (Yarasheski et al., 1999). De même, l’entraînement de type aérobie 
pourrait augmenter la proportion des cellules satellites permettant la régénération et 
l’adaptation musculaires, comme ceci a été relevé chez des rats et des humains (Darr 
& Schultz, 1987; Hunter et al., 2004; McCormick & Thomas, 1992). L’entraînement 
améliore également la capacité fonctionnelle (Beltran Valls et al., 2013; Idland et al., 
2013), les capacités oxydatives musculaires (Hood, Little, Tarnopolsky, Myslik, & 
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Gibala, 2011), et augmente la qualité musculaire (rapport de la force sur la masse 
musculaire) chez les personnes âgées (Hunter et al., 2004).  
Tous ces facteurs impliqués dans la contraction et dans le métabolisme 
musculaires sont souvent en cause dans les dysfonctionnements associés à la 
sarcopénie. Pourtant, l’entraînement musculaire contre résistance peut limiter, voire 
prévenir ces changements délétères liés à la sarcopénie. Il n’est donc pas étonnant que 
Evans en ait parlé comme pouvant prévenir la sarcopénie, voire même la 
« renverser » (W. J. Evans, 1996). 
Bien qu’il a été mis en évidence que les variances de la DÉA et des activités 
physiques dans la vie quotidienne pouvaient respectivement être expliquées à 72 et à 
78 % par une contribution génétique (Joosen, Gielen, Vlietinck, & Westerterp, 2005), 
plusieurs études révèlent néanmoins qu’un entraînement musculaire contre résistance 
pourrait augmenter la DÉR et la DÉT (Ades et al., 2005; Hunter, Wetzstein, Fields, 
Brown, & Bamman, 2000), mais également la DÉAP (mesures faites en dehors des 
jours d’entraînement), et ce, de manière chronique (Withers et al., 1998). Il en ressort 
que l’entraînement permettrait une augmentation significative de la DÉT et de 
certaines de ses composantes. Hunter et son équipe ont détecté que la DÉR et la DÉT 
augmentent significativement après un entraînement musculaire de 26 semaines chez 
des femmes et des hommes âgés de 61 à 77 ans (Hunter et al., 2000). Cette 
augmentation de la DÉT reste significative, même après avoir corrigé pour la DÉAP-
E liée au coût énergétique net engendré par l’exercice. La DÉAP-NE a également eu 
tendance à augmenter, bien que cette dernière n’ait pas été significative. Les auteurs 
concluent que l’entraînement musculaire contre résistance pourrait avoir un réel 
impact sur la dépense énergétique, améliorant ainsi le profil métabolique des 
personnes âgées (Hunter et al., 2000). Toutefois, Tremblay et ses collaborateurs ont 
noté que la TPP pouvait être réduite par un entraînement en aérobie, influençant ainsi 
la DÉT à la négative (A. Tremblay, Côté, & LeBlanc, 1983). 
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En 2004, un groupe de chercheurs a entrepris une étude sur la dépense 
énergétique chez des femmes atteintes de maladies cardiovasculaires. Les résultats 
ont mis à jour qu’un entraînement musculaire contre résistance augmente la DÉT, la 
DÉR ainsi que la DÉAP-NE du reste de la journée. De même, les femmes qui avaient 
suivi le programme d’entraînement ont significativement augmenté leur DÉAP-NE 
par rapport à la valeur relevée avant l’intervention (Ades et al., 2005). 
L’ensemble de ces éléments appuie l’efficacité de l’entraînement musculaire 
contre résistance dans l’amélioration du métabolisme et des facteurs musculaires 
physiologiques et structurels impliqués dans la sarcopénie. L’entraînement 
musculaire peut également jouer un rôle dans l’augmentation de la DÉT et de la 
DÉAP-NE et ainsi améliorer le métabolisme énergétique chez des individus 
sarcopéniques. 
  
Chapitre 2  
PROBLÉMATIQUE 
Dans le présent chapitre, nous discutons des questions actuellement non 
résolues par la littérature en ce qui concerne l’effet aigu et chronique de l’exercice et 
de l’entraînement sur la dépense énergétique d’activités physiques et les 
comportements sédentaires adoptés pendant le reste de la journée. Par la suite, nous 
formulons la question de recherche, les objectifs et les hypothèses qui soutiendront 
notre travail. 
2.1 QUESTIONS NON RÉSOLUES PAR LA 
LITTÉRATURE 
Les études qui ont porté sur les comportements sédentaires soulèvent un fait 
saillant : on peut à la fois s’entraîner à un niveau égal ou supérieur au seuil minimal 
recommandé, mais également cumuler de longues périodes passées en état de 
sédentarité le reste de sa journée. L’activité physique seule ne suffirait donc pas ; il 
faudrait également envisager une intervention au niveau des comportements 
sédentaires. Cependant, il serait bon de nuancer plusieurs points. Ces études sont à 
grande majorité transversale, ne permettant pas de conclure sur l’effet potentiellement 
catalyseur de l’activité physique, notamment sur les changements d’habitudes de vie 
et sur l’adoption de comportements plus actifs (conscientisation par rapport à la santé, 
la sensation d’être « énergisé » donc plus enclin à être actif au quotidien, la sensation 
d’être plus fort donc moins fatigable et physiquement prêt à fournir un effort, 
tendance à l’augmentation des activités physiques spontanées, etc.). En effet, une 
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revue sur le sujet a confirmé que l’activité physique était associée à une réduction de 
la fatigue ressentie et d’une augmentation de la sensation d’être énergisé chez des 
adultes « actifs » comparativement à des adultes inactifs (O'Connor & Puetz, 2005; 
Puetz, 2006). Ces comportements plus actifs diminueraient donc les comportements 
sédentaires. Si les individus se sentent plus énergisés et se sentent bien, voire mieux, 
après la pratique d’activité physique (Bartholomew et al., 2005; Puetz, 2006; Yau, 
2008), ceci implique qu’ils sont donc plus aptes à accomplir les tâches de la vie 
quotidienne, voir même plus (se mettre et rester plus souvent debout, soutenir un 
effort plus intense plus longuement, prendre les escaliers au lieu de l’ascenseur parce 
que se sent moins essoufflé, etc.). Ces comportements actifs potentiellement induits 
par l’activité physique pourraient diminuer la proportion des comportements 
sédentaires ou du moins, les interrompre plus souvent. 
Dans ce sens, il a été prouvé que les interruptions fréquentes des 
comportements sédentaires (par une marche ou autre) pouvaient avoir des effets 
bénéfiques sur la circonférence de taille, la concentration en HDL-cholestérol (Healy, 
Dunstan, Salmon, Cerin, et al., 2008) ainsi que sur les taux postprandiaux de glucose 
et d’insuline (Dunstan, Howard, Healy, & Owen, 2012). Une marche prise pour 
interrompre des comportements sédentaires pourrait donc être bénéfique pour limiter 
leurs effets délétères. Si l’entraînement peut augmenter les activités physiques 
spontanées, cela supposerait des interruptions plus fréquentes des comportements 
sédentaires et, de manière ultime, une potentielle réduction des effets délétères leur 
étant associés. 
Une étude menée auprès de travailleurs dans un service postal dont la moitié 
était physiquement active (facteurs qui livraient le courrier) et l’autre non active 
(travailleurs administratifs) à examiner l’influence de l’activité physique au travail 
sur l’activité physique pendant les loisirs. Les auteurs ont trouvé que dans le cadre du 
travail, les facteurs étaient plus actifs que leurs paires de bureau, étaient 
substantiellement plus souvent debout (2 h de plus) et marchaient plus longtemps 
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(1,5 h de plus). En analysant leurs données, ils ont démontré que l’activité physique 
pratiquée dans le cadre du travail n’était pas associée à une augmentation de 
l’inactivité physique durant les heures de loisir (Tigbe, Lean, & Granat, 2011). 
Contrairement à ce qui est généralement soutenu concernant une fatigue accrue 
induite par l’exercice aigu, cette étude pourrait suggérer qu’à plus long terme, 
l’entraînement n’induirait peut-être pas une augmentation des comportements 
sédentaires durant le reste de la journée où l’exercice physique est pratiqué. 
Très peu d’études ont porté un regard sur le long terme concernant le sujet. 
Pourtant, seul un devis longitudinal permettrait d’établir de manière claire et 
rigoureuse, quel est le potentiel rôle de l’entraînement physique dans la distribution et 
la proportion des comportements sédentaires. Le besoin est de plus en plus présent 
(Owen et al., 2011). Si un quelconque effet était avéré, cela impliquerait que 
l’exercice physique pourrait influencer la réduction de la proportion des 
comportements sédentaires dans une visée à moyen, voire long terme. Avec de tels 
résultats, l’association transversale indépendante admise entre comportements 
sédentaires et activité physique prendrait une autre direction dans une perspective 
longitudinale et donc, placerait l’activité physique parmi les interventions de première 
ligne dans la lutte contre la sédentarité. Cette connaissance nous permettrait de mieux 
orienter les efforts à fournir en matière de politiques de prévention et d’intervention 
auprès de la population. 
Les recherches faites sur la dépense énergétique portent à croire que 
l’entraînement, notamment l’entraînement musculaire contre résistance, jouerait un 
rôle important dans la dépense énergétique quotidienne chez la personne âgée. Il 
augmenterait la DÉT, la DÉR, mais aussi la DÉAP au-delà de la dépense énergétique 
nette reliée à l’effort musculaire en lui-même. Si la DÉAP-NE pouvait être 
augmentée par l’entraînement, ceci impliquerait entre autres une certaine réduction de 
la proportion des comportements sédentaires et une hausse de la proportion des 
activités à intensité légère, modérée et élevée, qui devraient toutes deux être 
44 
 
observables. Dans l’état actuel des choses, de nombreuses différences de protocoles et 
de méthodologies rendent impossible de tirer à une conclusion unique et précise. 
Cette situation rend plus que difficile l’appréciation du réel impact de l’entraînement, 
quel qu’il soit, sur la DÉAP-NE et sur les comportements sédentaires. Très peu 
d’études se sont réellement penchées sur l’effet de l’entraînement musculaire contre 
résistance sur la DÉAP-NE du reste de la journée et sur les comportements 
sédentaires pour en cerner les évolutions au cours d’une intervention en entraînement 
physique. La compréhension de cet aspect permettrait de mieux sonder la réelle 
interaction existant entre l’activité physique et les comportements sédentaires pendant 
une même journée, ainsi que son évolution à plus long terme. 
La sarcopénie peut se révéler être une problématique de santé publique chez 
les personnes âgées. De par ses mécanismes, cette dernière entraîne une diminution 
de la masse, de la fonction et du métabolisme musculaires, pouvant provoquer une 
diminution de la dépense énergétique. Bon nombre de personnes porteuses de ce 
syndrome se sentent plus fatiguées, plus en douleur avec une perte de vitalité et 
hypothéquées dans leur qualité de vie (Morishita et al., 2012). L’entraînement contre 
résistance a un effet bénéfique connu sur le muscle et ralentit le processus de 
détérioration associé à la sarcopénie. Cependant, l’exercice peut dépendamment de 
son type, de son intensité et de sa durée, induire une certaine fatigue comme 
mécanisme de protection pour éviter certains effets délétères possiblement engendrés 
par ce dernier (Ament & Verkerke, 2009). Ce phénomène pourrait être accentué chez 
des personnes plus fatigables et vulnérables que la normale (évitant ainsi une 
déplétion excessive des stocks énergétiques). Il serait donc intéressant d’observer 
comment des personnes sarcopéniques réagiraient à une séance d’exercice 
musculaire : seront-elles plus fatiguées après une séance d’exercice, de telle sorte à ce 
qu’elles adopteraient plus de comportements sédentaires le reste de la journée? Le 
seront-elles autant après une intervention de plusieurs semaines? Comment 
l’entraînement influencera-t-il la DÉAP et les comportements sédentaires à plus long 
terme chez des personnes âgées sarcopéniques? 
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Il est indéniable qu’une zone d’ombre plane encore sur ces aspects et c’est là 
même le sujet de ce mémoire : comprendre davantage comment l’exercice 
musculaire, pouvant provoquer une fatigue additionnelle chez des personnes 
sarcopéniques, influencera-t-il la DÉAP-NE du reste de la journée? Mais encore, 
comment l’entraînement musculaire contre résistance, pratiqué sur une base régulière 
pendant plusieurs semaines, influencera-t-il les comportements sédentaires chez ces 
individus ? Comment aura évolué la DÉAP-NE du reste de la journée après cette 
période? 
Ce sont tant de questions en suspens auxquelles nous espérons apporter 
quelques éléments de réponse au travers de ce mémoire. Cette étude nous donnera 
certainement une piste pour aborder l’interaction entre l’entraînement et les 
comportements sédentaires sous un angle nouveau. 
2.2 QUESTION DE RECHERCHE 
Au travers de ce mémoire, nous cherchons à comprendre comment un 
entraînement musculaire structuré de 16 semaines, suivi par des hommes âgés 
sarcopéniques, influence la dépense énergétique d’activités physiques ainsi que les 
comportements sédentaires. Notre question de recherche est donc formulée ainsi : 
« Chez des hommes âgés sarcopéniques, quels sont les effets aigus 
et chroniques de l’exercice et d’un entraînement musculaire 
structuré sur la dépense énergétique d’activités physiques et sur les 
comportements sédentaires le reste d’une journée avec exercice en 
comparaison à une journée sans exercice? » 
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2.3 OBJECTIFS 
1. Vérifier quels sont les effets d’une séance d’exercice structuré sur la 
dépense énergétique d’activités physiques et sur les comportements 
sédentaires du reste d’une journée avec exercice en comparaison à une 
journée sans exercice physique. 
2. Vérifier la persistance de ces effets, si présents, après une intervention de 
16 semaines en entraînement musculaire contre résistance. 
2.4 HYPOTHÈSES 
1. a) Avant l’intervention en entraînement musculaire, la DÉAP d’une 
journée avec exercice sera plus faible que celle d’une journée sans 
exercice, notamment à cause de la fatigue accrue que les personnes 
sarcopéniques peuvent éprouver suite à un effort physique exigeant. 
b) Les comportements sédentaires mesurés seront plus importants au 
courant de la journée avec exercice. 
2. a) Après l’intervention en entraînement musculaire de 16 semaines, la 
DÉAP d’une journée avec exercice sera plus élevée que celle d’une 
journée sans exercice, notamment à cause de la sensation d’être 
« énergisé » qu’un individu éprouve après s’être habitué à fournir un 
certain effort physique pendant une période relativement conséquente. 
b) Les comportements sédentaires auront diminués au courant de la 
journée avec exercice. 
3. a) Enfin, la DÉAP moyenne sera plus élevée après 16 semaines 
d’intervention en entraînement physique qu’avant l’intervention.  
b) En outre, le temps moyen passé en état de sédentarité aura 
également diminué après les 16 semaines d’entraînement. 
  
Chapitre 3  
MÉTHODES DE RECHERCHE 
Dans la présente section, nous présentons les méthodes sélectionnées et 
utilisées dans le but de répondre à la problématique de ce mémoire. Nous détaillons le 
contexte du projet PRO dans lequel nous avons inscrit notre étude et les méthodes de 
mesure des variables d’intérêt. Enfin, nous abordons les analyses statistiques utilisées 
et les considérations éthiques liées au présent projet de recherche. 
3.1 DEVIS QUASI-EXPERIMENTAL 
3.1.1 Contexte de l’étude : projet PRO 
Notre projet s’inscrit dans la lignée d’une étude en cours au Centre de 
Recherche sur le Vieillissement de Sherbrooke. Le but premier de cette étude consiste 
à vérifier l’impact d’un programme d’exercice musculaire sur la fonction physique et 
la composition corporelle d’hommes âgés sarcopéniques consommant des collations 
post-exercice contenant différentes sources d’acides aminés essentiels. Étant donné 
que le contexte de l’étude touche directement nos intérêts de recherche (programme 
d’entraînement musculaire contre résistance, hommes âgés sarcopéniques…), mais 
que certaines de nos variables n’étaient pas disponibles, nous avons utilisé le contexte 
de l’étude PRO pour y ajouter des mesures de la dépense énergétique d’activités 
physiques et des comportements sédentaires. 
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3.1.2 Sujets 
À ce jour, nous avons recruté 41 participants parmi les 45 souhaités. Parmi les 
20 participants ayant achevé le programme d’entraînement musculaire, six d’entre 
eux disposent de données recueillies par Actical (ACT) et par le journal d’activités 
physiques (JAP) complété en début et en fin d’intervention. Âgés entre 65 et 75 ans, 
les participants, doivent avoir un IMC ≤ 30 kg/m². Pour être inclus dans l’étude, les 
sujets doivent être sarcopéniques; soit, avoir un indice de masse musculaire total 
IMM ≤ 18,04 kg/m² (valeur se situant à 2 écarts-type de la moyenne d’indice de 
masse musculaire de 10 hommes de 35 ans de la population des environs, que nous 
avons mesurés à notre laboratoire au Centre de recherche sur le vieillissement de 
Sherbrooke, respectant la définition donnée par Baumgartner et ses collègues  
(Baumgartner et al., 1998), ou encore, avoir un indice de masse musculaire 
appendiculaire IMMapp ˂ 10,75 kg/m², fixée par l’équipe de Janssen (Janssen et al., 
2004). Pour être inclus dans l’étude, le participant doit également avoir un poids 
stable depuis au moins 6 mois (± 2 kg), être non-fumeur et avoir une faible 
consommation d’alcool (˂ 15 g d’éthanol par jour, soit 1 consommation d’alcool par 
jour). Le sujet ne doit pas présenter d’incapacités physiques pouvant l’empêcher de 
suivre l’intervention en entraînement musculaire contre résistance; ni prendre de 
traitement médicamenteux qui pourrait, de quelque façon que ce soit, influencer le 
métabolisme (en dehors de la prise de statines avec un contrôle stable du cholestérol 
depuis au moins 6 mois). De même, le sujet suivant un traitement contre 
l’hypertension artérielle doit être contrôlé et stable durant les 6 mois précédant 
l’étude. Les participants sont sollicités à l’aide des médias locaux (publications dans 
les journaux locaux, affichages publicitaires dans les locaux d’associations telles que 
le Club d’Âge d’Or, les clubs de golf de Sherbrooke et autres…). 
3.1.3 Protocole et procédures 
Les participants intéressés à prendre part à l’étude sont appelés pour répondre 
à un questionnaire téléphonique afin de s’assurer de leur éligibilité (questionnaire 
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téléphonique détaillé dans l’Annexe A). Dans le cas d’un recrutement, nous invitons 
le participant à une première visite au Centre de recherche sur le vieillissement, où 
nous parcourons ensemble le formulaire de consentement et d’informations (Annexe 
B) et remplissons le questionnaire sur l’aptitude à l’activité physique Q-AAP 
(Annexe C). Ensuite, une série de mesures anthropométriques et de composition 
corporelle sont effectuées (les détails du déroulement de chaque visite figurent dans 
l’Annexe D). 
Si le participant s’avère être sarcopénique, nous lui demandons de remplir le 
Physical Activity Scale for Elderly (PASE : questionnaire permettant de mesurer le 
niveau d’activités physiques ; Annexe E) et nous lui faisons passer des tests de force 
(Annexe F). Enfin, nous lui remettons un journal alimentaire (accompagné d’une 
balance de cuisine) à compléter pendant 3 jours (dont le dernier jour précède toujours 
le jour de la mesure du métabolisme de repos) afin de nous assurer du maintien des 
habitudes alimentaires tout au long de l’étude. Lors de la deuxième visite, après une 
période de 12 h à jeun, le participant nous rejoint au Centre de recherche pour la 
mesure du métabolisme de repos pendant 30 min et nous ramène le journal 
alimentaire complété. Après une prise de la tension artérielle, une prise de sang est 
effectuée par notre infirmière de recherche. À la fin de la visite, un petit déjeuner est 
servi au participant pendant lequel nous lui expliquons comment porter l’Actical et 
remplir le journal d’activités physiques pendant deux journées (Annexe G). Ces deux 
mesures se font lors de la première semaine d’entraînement, soit une journée où le 
participant suit une séance d’exercice et une journée il n’en suit pas. À la moitié de 
l’intervention, un autre journal alimentaire devra être complété, suivi de la troisième 
visite à jeun (depuis au moins 12 h) pour une prise de sang. 
Lors de la dernière semaine d’entraînement, le participant devra à nouveau 
porter l’Actical et remplir le journal d’activités physiques lors d’une journée avec 
exercice et d’une journée sans. Après les 16 semaines en entraînement musculaire 
contre résistance, les mêmes mesures seront prises à nouveau lors d’une quatrième 
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visite (idem que la première visite) et une cinquième visite (idem que la deuxième 
visite). Un récapitulatif des mesures prises à chaque visite est disponible à la p.12 de 
l’Annexe A. À la fin de l’étude, un carnet de santé est envoyé au participant faisant 
état des mesures prises au début et à la fin de l’intervention. 
3.1.4 Mesures du contexte du projet PRO 
3.1.4.1 Mesures anthropométriques 
Le poids est mesuré à l’aide d’une balance électronique à 0,2 kg près (SECA 
707, Hambourg, Allemagne). La taille est mesurée à l’aide d’un stadiomètre monté 
sur le mur (Takei, Tokyo, Japon). De plus, l’indice de masse corporel est calculé 
selon la formule standard suivante :  
            
          
           
 
3.1.4.2 Mesures de composition corporelle : DEXA 
Les compartiments maigre, adipeux et osseux sont mesurés en position 
allongée grâce à la méthode d’absorption biphotonique à rayons X (DEXA, GE 
Prodigy Lunar, Madison, WI, États-Unis.). Cette technique d’imagerie permet 
d’effectuer une segmentation des membres et du tronc ainsi que relever des mesures 
du corps entier, de la colonne lombaire (de L2 à L4) et des fémurs gauche et droit 
(bien que nous n’utilisons que la mesure de gauche). La radiation reste relativement 
faible et équivaut à 20 minutes de soleil (0,037 mrem). Les coefficients de variations 
de notre laboratoire des mesures répétées (test-retests mesurés chez 10 adultes à sept 
jours d’intervalle) sont de 4,9 % pour la masse grasse et de 1,1 % pour la masse 
maigre. 
51 
 
L’indice de masse musculaire total (IMM) et l’indice de masse musculaire 
appendiculaire (IMMapp) sont calculés à partir de la masse maigre (MM) mesurée 
par le DEXA comme suit : 
    
             
           
 
       
                    
           
 
3.1.4.3 Questionnaire sur le niveau d’activité physique : PASE 
Le Physical Activity Scale for the Elderly (PASE), permet de mesurer le 
niveau d’activité physique d’un individu au cours des sept derniers jours (Washburn, 
Smith, Jette, & Janney, 1993). Cet outil a été validé chez une population de personnes 
âgées (Washburn & Ficker, 1999) et a pour reflet le niveau habituel d’activités 
physiques; il comptabilise le temps passé à accomplir différents types d’activités à 
différentes intensités. Les activités occupationnelles (liées à l’emploi), de loisirs et de 
la vie quotidienne se voient attribuer un score en fonction de l’intensité et du temps 
passé à accomplir ces dernières au cours des sept jours précédant l’administration du 
questionnaire. Un score global est ensuite calculé, allant de à 0 à 793, où un score 
élevé correspond à un niveau d’activités physiques élevé. 
3.1.4.4 Test de force : Test d’une répétition maximale (1-RM) 
La force maximale des membres inférieurs (1-RM Mb Inf) est évaluée grâce à 
la presse des jambes et celle des membres supérieurs (1-RM Mb Sup) à l’aide du 
développé couché. Ces tests de force maximale sont effectués à l’aide d’appareil de 
musculation à plaquettes et à poulies de la salle d’entraînement de notre laboratoire 
(Life Fitness, Schiller Park, IL, États-Unis.). Cette mesure consiste à trouver la charge 
maximale que peut soulever un individu en une seule fois (répétition maximale ; 1-
RM). Cette mesure a été validée chez des individus jeunes et âgés (Eston & Evans, 
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2009; Verdijk, van Loon, Meijer, & Savelberg, 2009). Le protocole utilisé afin 
d’évaluer la force maximale est celui détaillé par l’American College of Sports and 
Medecine (ACSM, 2006) : 
A. Faire un échauffement de 5 à 10 répétitions à une intensité allant de 40 
à 60 % du 1-RM. 
B. Prendre un repos d’une minute. 
C. Faire une série de 3 à 5 répétitions à une intensité allant de 60 à 80 % 
du 1-RM. 
D. Prendre un repos d’une à trois minutes. 
E. Essayer de soulever le 1-RM tel que défini plus haut. 
F. Prendre un repos de trois à cinq minutes entre chaque essai. 
G. Répéter les étapes E et F jusqu’à ce que la charge maximale soit 
déterminée. 
Il est préférable de favoriser une augmentation importante de la charge à 
chaque 1-RM soulevé, car la fatigue induite par ce type d’évaluation pourrait réduire 
l’optimisation de la charge maximale réelle pouvant être soulevée, à cause 
notamment d’un grand nombre d’essais. Cette mesure initiale nous sert à déterminer 
les charges qui seront utilisées lors de l’entraînement musculaire contre résistance. 
Les charges sont mensuellement réajustées afin de s’assurer de la progressivité de 
l’entraînement. 
3.1.4.5 Métabolisme de repos : Calorimétrie indirecte 
Le métabolisme de repos est mesuré après une nuit à jeun d’au moins 12 h à 
l’aide de la méthode de calorimétrie indirecte (Jequier, 1987; Jequier & Felber, 1987; 
Schoeller, 2007), où l’échange gazeux respiratoire est principalement mesuré (CCM 
Express, Medical Graphics Corporation, St-Paul, MN, États-Unis). Le coefficient de 
variation de notre laboratoire est de 2,1 % (test-retests mesurés à sept jours d’écart). 
La mesure est effectuée pendant une durée de 30 minutes en état d’éveil et en position 
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allongée, bien que seules les données de la 11e à la 25e minute soient prises en compte 
pour le calcul de la dépense énergétique de repos moyenne exprimée en kcal/jour. La 
DÉR est prédite à partir de l’équation de Weir (Weir, 1990). 
3.1.5 Mesures d’intérêt ajoutées au projet PRO 
3.1.5.1 Dépense énergétique d’activités physiques : Accélérométrie 
L’Actical (ACT) est un accéléromètre de petite taille (37*29*9 mm ; 20 g) 
servant à enregistrer les mouvements du corps. C’est un petit moniteur triaxial 
mesurant plus précisément les accélérations corporelles dans les 3 directions d’un 
repère orthogonal. Il fournit des données vectorielles triaxiales dans le compte 
d’activités (CA) permettant l’estimation de la dépense énergétique (corrigée pour le 
sexe, l’âge, la taille et le poids de l’individu). La fréquence d’échantillonnage ainsi 
que l’algorithme de régression linéaire utilisé sont traduits par un logiciel pour 
l’obtention des données (Lyden, Kozey, Staudenmeyer, & Freedson, 2011). Le 
capteur sériel en céramique est composé d’un élément piézo-électrique. Les 
vibrations créées en réponse aux accélérations sont transférées à partir du boîtier 
céramique du capteur vers l’élément piézo-électrique, conduisant ainsi à la 
déformation de ce dernier et provoquant la production d’une charge proportionnelle à 
celle-ci. La tension qui est produite par le capteur est alors amplifiée puis filtrée par 
des circuits analogiques. Finalement, cette tension est numérisée à une fréquence 
d’échantillonnage de 32 Hz (John & Freedson, 2012). L’Actical résiste à l’eau (ne 
peut cependant pas être immergé) et son microprocesseur permet le stockage de 
données pendant plusieurs semaines. 
Plusieurs études ont validé la mesure de la dépense énergétique par l’Actical 
par rapport à une des mesures de référence qui est la calorimétrie indirecte (Crouter, 
Churilla, & Bassett, 2006; Dellava & Hoffman, 2009; Heil, 2006). De plus, c’est un 
outil qui a été validé pour la mesure de compte de pas chez des enfants de 7 à 11 ans 
(Rosenkranz, Rosenkranz, & Weber, 2011) et pour la mesure d’activités physiques 
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d’intensité faible à modérée chez des adultes de 45 ans et plus (Hooker et al., 2011). 
En 2011, dans un échantillon de 3187 participants, l’Actical a également été validé 
chez une population âgée de 6 à 79 ans pour la mesure de comportements sédentaires 
(Wong, Colley, Connor Gorber, & Tremblay, 2011). 
Les mesures effectuées par l’Actical sont : le compte d’activités (ACT CA), la 
DÉAP en kcal/jour (ACT DÉAP kcal), la DÉAP en METs/jour (ACT DÉAP METs), 
la DÉAP en METS/jour en fonction de l’intensité des activités accomplies (ACT 
DÉAP Int), le pourcentage de la DÉAP en fonction de l’intensité des activités 
accomplies (ACT % DÉAP Int) et la proportion du temps passé à faire des activités 
de différentes intensités (ACT % du tps). L’annexe H détaille les mesures obtenues. 
Les différentes intensités sont départagées comme suit : activités sédentaires (Séd), 
activités d’intensité légère (Lég) et d’intensité modérée (Mod). 
L’estimation de dépense énergétique d’activités physiques par Actical se fera 
sur deux journées; une journée avec exercice (JEX) et une journée sans exercice 
physique (JSEP) avant et après l’intervention en entraînement musculaire contre 
résistance de 16 semaines. La période d’exercice lors de la JEX et une période 
équivalente lors de la JSEP sera exclue des mesures. 
3.1.5.2 Comportements sédentaires : Journal d’activités physiques 
Afin de mesurer les comportements sédentaires, nous avons choisi d’utiliser le 
journal d’activités physiques (JAP) développé par Claude Bouchard (1983). Ce 
journal permet initialement d’estimer la dépense énergétique quotidienne d’un 
individu. Il s’étend sur 3 jours, dont un doit être un jour de fin de semaine et les deux 
autres des jours de semaine. Il contient 96 périodes de 15 minutes, où le participant 
doit rapporter chaque activité qu’il fait à l’aide du numéro de la catégorie 
correspondante. Chacune des catégories représente une série d’activités qui ont 
approximativement une même dépense énergétique. Les catégories d’activités (Cat) 
correspondent à différentes activités qui avoisinent une même dépense énergétique. 
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Elles sont détaillées dans l’Annexe D. Les comportements sédentaires (CS) 
correspondent aux activités de faible dépense énergétique accomplies dans une 
position assise ou allongée telles que se reposer, être assis à regarder la télévision, 
manger, écrire, etc. ; nous avons donc additionné les catégories 1 et 2 pour avoir le 
total du temps passé en état de sédentarité. Les activités de la catégorie 3 (Lég Deb) 
correspondent à des activités légères accomplies debout, telle que se raser, laver la 
vaisselle ou encore faire à manger. Les activités de la catégorie 4 (Mar Lent) 
regroupent les activités telles que marcher lentement, conduire, prendre une douche 
ou encore s’habiller. Enfin, la catégorie 5 (Trav Lég) rassemble les travaux manuels 
légers comme balayer le sol, laver des vitres, peindre, etc. Le temps passé dans 
chaque catégorie est d’abord mesuré en minutes puis est rapporté en pourcentage par 
rapport au temps d’éveil. 
Remplir le journal est relativement simple : il suffit à l’individu d’identifier 
l’activité prédominante qu’il a accomplie durant les 15 précédentes minutes et de la 
rapporter dans le tableau des périodes. Cet outil a été validé chez des individus de 10 
à 50 ans pour l’estimation de la dépense énergétique (Bouchard et al., 1983). La 
mesure obtenue est en minutes, cependant elle est rapportée en pourcentage par 
rapport au temps d’éveil. En effet, le temps d’éveil est un facteur qui peut 
considérablement changer d’un individu à un autre et même chez un individu d’une 
journée à une autre. Nous avons donc choisi d’exprimer le temps mesuré par rapport 
au temps d’éveil comme suit : 
                      
           
                   
 
Nous avons jugé qu’un tel outil nous permettrait d’identifier plus en détail le 
type d’activités accomplies par les participants et donc de mieux analyser quel type 
d’activités serait porté à changer au cours de l’intervention. Tout comme l’Actical, le 
journal d’activités physiques sera rempli sur deux journées, soit pendant la JEX et la 
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JSEP; le but étant que le participant remplisse le journal d’activités physiques en 
même temps qu’il porte l’Actical. Ici aussi, la période d’exercice sera exclue des 
mesures lors de la JEX et une période équivalente le sera de la JSEP. 
3.2 INTERVENTION EN ENTRAÎNEMENT MUSCULAIRE 
CONTRE RÉSISTANCE 
L’intervention en entraînement musculaire, d’une durée de 16 semaines, 
consiste en trois séances d’exercice d’une heure pratiquées pendant des jours non 
consécutifs (lundi, mercredi et vendredi), effectuées sous la supervision d’un 
kinésiologue ou d’un stagiaire en kinésiologie, au Centre de Recherche sur le 
Vieillissement. Il a été démontré que trois séances par semaine permet d’obtenir des 
gains en force maximale (Candow & Burke, 2007; Rhea, Alvar, Ball, & Burkett, 
2002). De même, il a été prouvé que 12 semaines d’entraînement et de 
supplémentation immédiate en protéines suffisent pour induire une hypertrophie 
musculaire (Esmarck et al., 2001) ; c’est pourquoi la durée de 16 semaines paraissait 
un choix judicieux. Cette séance d’exercice d’une heure est balisée par un 
échauffement initial de 10 minutes de marche sur tapis roulant et d’une série 
d’étirements à la fin. 
La séance d’exercice musculaire est réalisée à l’aide de poids libres et 
d’appareils de musculation à plaquettes et à poulies (Life Fitness, Schiller Park, IL, 
É.-U.) pour les exercices suivants : presse des jambes, développé couché, tirage assis 
en poulie verticale (lat pulldown) et horizontale (rameur), redressement assis, 
extension et flexion du coude et extension du genou. Le volume est fixé à 3 séries de 
8 répétitions pour chaque exercice, à une intensité égale à 80 % du 1-RM (réajusté sur 
une base mensuelle). Le temps de repos est d’une minute entre chaque série. Le 
calendrier d’entraînement est composé de quatre phases (une pour chaque mois), 
chacune départagée en deux étapes : semaines 1 et 2, ainsi que semaines 3 et 4; avec 
une composante où le travail est principalement au niveau des membres inférieurs 
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(Jour 1) et une autre au niveau des membres supérieurs (Jour 2). Le détail du 
programme d’entraînement musculaire progressif peut être retrouvé à l’Annexe I. 
Une assiduité aux séances d’exercice de 85 % sera nécessaire pour l’inclusion des 
données dans les analyses, avec un maximum de 6 séances consécutives pouvant être 
manquées (soit l’équivalent de deux semaines). Lors des quatre dernières semaines, 
seul un maximum de deux séances pourra être manqué de peur d’introduire un biais 
dans les mesures d’après intervention. 
3.3 ANALYSES STATISTIQUES 
La normalité de distribution de nos variables a été vérifiée à l’aide du test de 
normalité de Kolmogorov-Smirnov. Bien que la majorité de nos variables semble être 
normalement distribuée, au vu de la petite taille de notre échantillon, nous n’avons 
utilisé que des tests non-paramétriques pour l’ensemble de nos procédures 
statistiques. Toutes les différences sont évaluées grâce au test du rang signé de 
Wilcoxon, avec un seuil de signification fixé à α = 0,05. Toutes nos procédures 
statistiques sont effectuées à l’aide du logiciel Statistical Package for the Social 
Sciences, récemment devenu Statistical Products and Service Solutions version 18.0 
(SPSS Inc, IBM Corporation, Armonk, NY, États-Unis). Les résultats sont présentés 
sous la forme Moyenne ± Écart-type sauf dans les histogrammes, où seule l’erreur 
standard de la moyenne est affichée. Les résultats figurant en italique montrent une 
tendance à la signification (0,05 < p < 0,08) ; tandis que les résultats significatifs sont 
mis en valeur par des caractères gras et accompagnés d’un astérisque (* ; p ≤ 0,05). 
Pour évaluer les effets aigus d’une séance d’exercice musculaire, nous avons 
comparé les données du journal d’activités physiques et celles de l’Actical obtenues 
pendant la JEX et la JSEP. Comme mentionné plus haut, les données liées à la séance 
d’exercice en elle-même ont été extraites de toutes les mesures obtenues des deux 
journées avec entraînement (avant et après l’intervention) afin de s’assurer que les 
mesures utilisées ne concernent que la DÉAP-NE, soit toutes les activités autres que 
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l’exercice. De même, une durée équivalente correspondant à la séance d’exercice a 
également été extraite de la journée sans exercice. 
Pour mieux apprécier les effets chroniques de l’entraînement musculaire 
contre résistance (concernant les données obtenues par le journal d’activités 
physiques et par l’Actical), nous avons simplement calculé la moyenne des deux 
jours avant l’intervention et celle des deux jours après l’intervention comme suit : 
            
                       
 
 
Ces moyennes avant-après ont ensuite été comparées entre elles. 
3.4 CONSIDÉRATIONS ÉTHIQUES 
L’évaluation des risques, des inconvénients et des avantages des différentes 
mesures utilisées dans ce projet a démontré que nos méthodes ne représentent pas un 
risque exagéré pour les participants désireux de prendre part à l’étude. Le protocole, 
la publicité ainsi que le formulaire de consentement et d’informations du projet initial 
ont été révisés et approuvés par le Comité d’Éthique à la Recherche du CSSS-IUGS 
de Sherbrooke. De même, l’amendement au protocole et au formulaire de 
consentement pour l’ajout de nos mesures d’intérêt (JAP et ACT) ont également été 
révisés puis approuvés par le Comité d’Éthique à la Recherche. Le formulaire de 
consentement (Annexe B) est d’abord envoyé par courriel ou courrier au participant 
avant la première visite au laboratoire. Puis, il est revu et expliqué en détail lors de la 
cette dernière. Il doit être paraphé, daté et signé par le participant avant que les 
différentes mesures ne soient prises et que l’intervention en entraînement musculaire 
contre résistance ne soit suivie. Une lettre jointe aux résultats pourrait être ensuite 
envoyée au médecin traitant si toute anormalité venait à être détectée lors des 
évaluations (valeurs hors normes); avec l’autorisation et le consentement préalables 
du participant. Une compensation totale de 30 $ est offerte au participant pour couvrir 
59 
 
les coûts de déplacement et de stationnement défrayés lors des visites d’évaluation au 
laboratoire. 
De plus, les auteurs de ce projet déclarent ne pas avoir de conflits d’intérêt. 
Cette étude a été financée par les Producteurs Laitiers du Canada. 
 
  
Chapitre 4  
RÉSULTATS 
Dans cet avant-dernier chapitre, les différents résultats obtenus grâce aux 
analyses statistiques sont présentés sous forme de tableaux et d’histogrammes. Ils 
sont répartis en trois sections : la première concerne les caractéristiques de 
l’échantillon, la deuxième résume les effets aigus d’une séance d’exercice (avant puis 
après l’intervention) et la troisième décrit les effets chroniques de l’entraînement 
musculaire contre résistance. 
4.1 CARACTÉRISTIQUES DE L’ÉCHANTILLON 
Les caractéristiques initiales de l’échantillon sont détaillées dans le Tableau 1. 
Les hommes sarcopéniques étaient âgés d’environ 65,00 ± 5,51 ans et avaient un 
indice de masse corporelle moyen de 26,38 ± 1,58 kg/m². Bien que tous les individus 
étaient sarcopéniques au début de l’étude (critère d’inclusion), un seul d’entre eux 
était sarcopénique de type 1 (N = 1) et les autres étant sarcopéniques de type 2 
(N = 5) ; ayant un indice de masse musculaire appendiculaire moyen de 
8,32 ± 0,46 kg/m². Le score moyen du questionnaire PASE se situait à 
129,92 ± 51,51, ce qui place les individus à un niveau initial d’activités physiques 
relativement faible sur l’échelle de score du questionnaire (minimum 0, 
maximum 793). 
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Tableau 1. Caractéristiques de l’échantillon 
Mesure Moyenne Écart-type 
Âge (années) 65,00 5,51 
Poids (kg) 80,08 10,77 
Taille (m) 1,74 0,08 
IMC (kg/m²) 26,38 1,59 
Masse grasse (kg) 23,89 5,24 
Pourcentage de MG (%) 30,92 4,27 
MMapp (kg) 25,15 2,85 
IMMapp (kg/m²) 8,32 0,46 
MM totale (kg) 52,95 6,95 
IMM (kg/m²) 17,53 1,59 
1-RM Mb Inf (kg) 116,42 16,71 
1-RM Mb Sup (kg) 44,60 14,39 
DÉR (kcal/jour) 1491,99 233,57 
Score PASE 129,92 51,51 
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4.2 EFFETS AIGUS DE L’EXERCICE MUSCULAIRE  
4.2.1 Effets aigus de l’exercice musculaire : différences entre JEX et 
JSEP avant l’intervention 
4.2.1.1 Données du JAP 
Les résultats obtenus à l’aide du JAP sont décrits dans le Tableau 2 où 
figurent les proportions des CS, des activités légères accomplies debout, des activités 
du type marcher lentement et de type travaux manuels légers. 
Tableau 2. Pourcentage moyen du temps d’éveil passé à accomplir différentes 
activités lors des journées JEX et JSEP avant intervention — JAP 
Mesure JEX T1 JSEP T1 Différence Signification 
JAP CS 
Cat 1 et 2 (%) 
58,19 ± 12,27 70,75 ± 11,70 12,56 ± 13,92        p = 0,08 
JAP Activités 
Lég Deb (%) 
16,06 ±   8,48 8,63 ±   5,28 -7,43 ±   6,88  p = 0,03* 
JAP Activités  
Mar Lent (%) 
18,29 ± 11,33 11,62 ±   5,74 -6,67 ± 10,71 p = 0,25 
JAP Activités  
Trav Lég (%) 
3,25 ±   5,86 3,69 ±   4,30 0,44 ±  4,85 p = 1,00 
 
La proportion du temps passé à accomplir des activités légères debout est 
illustrée dans la Figure 3. Une différence significative du temps passé à être debout a 
été remarquée lors de la JSEP comparativement à la JEX (p = 0,03). On note 
également une tendance à l’augmentation (p = 0,08) des comportements sédentaires 
entre la JSEP comparativement à la JEX (Tableau 2). 
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Figure 3. Différence de la proportion du temps passé à faire des activités légères 
accomplies debout entre la JEX et la JSEP avant intervention — JAP 
4.2.1.2 Données de l’Actical 
Les résultats obtenus à l’aide de l’Actical sont présentés dans le Tableau 3. 
Des différences significatives au niveau de la proportion de la DÉAP des activités 
sédentaires (p = 0,03 ; Figure 4), de la DÉAP des activités à intensité modérée 
(p = 0,03 ; Figure 5), de la proportion de la DÉAP des activités à intensité modérée 
(p = 0,03 ; Figure 6) et celle du temps passé dans ces dernières (p = 0,03 ; Figure 7), 
de la DÉAP en kcal/jour (p = 0,03 ; Figure 8) et du compte d’activités (p = 0,05 ; 
Figure 9) ont été décelées lors de la JSEP comparativement à la JEX. De même, une 
tendance à la différence de la DÉAP des activités sédentaires a également été relevée 
par l’Actical entre la JSEP comparativement à la JEX (p = 0,08 ; Tableau 3). 
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Tableau 3. Différences entre la JEX et la JSEP  
avant intervention — ACT 
Mesure             JEX T1      JSEP T1      Différence      Signification 
ACT CA 
Compte d’activités 
118 941,67  
±36 216,82 
72 583,83  
±46 555,40 
 -46 357,83 
±35 331,98 
 p = 0,05* 
ACT DÉAP 
(kcal/jour) 
   491,33 ± 204,08    364,54 ± 221,23   -126,79 ±   87,17 p = 0,03* 
ACT DÉAP 
(METs/jour) 
2 258,55 ± 524,73 2 190,82 ± 487,02  -67,72 ± 185,89  p = 0,46 
ACT DÉAP 
Séd (METs) 
1 342,92 ± 285,40 1 501,20 ± 162,29 158,29 ± 188,15  p = 0,08 
ACT DÉAP 
Lég (METs) 
 400,32 ± 163,20  343,65 ± 240,94  -56,68 ± 130,13  p = 0,25 
ACT DÉAP 
Mod (METs) 
 515,33 ± 249,94  342,95 ± 249,38  -172,38 ± 115,73    p = 0,03* 
ACT % DÉAP  
Séd (%) 
  60,42 ±   10,35   70,66 ±   12,30   10,25 ±     8,77    p = 0,03* 
ACT % DÉAP 
Int Lég (%) 
  18,07 ±     4,42   14,76 ±     6,28   -3,31 ±     5,72  p = 0,17 
ACT % DÉAP 
Int Mod (%) 
  21,97 ±     7,04   14,58 ±     7,74   -7,38 ±     4,76    p = 0,03* 
ACT % du tps 
Séd (%) 
  70,45 ±   11,20   76,84 ±   13,30   6,39 ±     9,01  p = 0,12 
ACT % du tps  
Lég (%) 
  17,49 ±     6,25   14,93 ±     8,99  -2,57 ±     5,85  p = 0,25 
ACT % du tps  
Mod (%) 
  12,06 ±     5,09    8,24 ±     5,09  -3,83 ±     4,25    p = 0,03* 
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Figure 4. Différence de la proportion de la DÉAP des activités sédentaires entre la 
JEX et la JSEP avant intervention — ACT 
 
Figure 5. Différence de la DÉAP des activités à intensité modérée en METs entre la 
JEX et la JSEP avant intervention — ACT 
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Figure 6. Différence de la proportion de la DÉAP des activités à intensité modérée 
entre la JEX et la JSEP avant intervention — ACT 
 
Figure 7. Différence de la proportion du temps passé à accomplir des activités à 
intensité modérée entre la JEX et la JSEP avant intervention — ACT 
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Figure 8. Différence de la DÉAP totale journalière en kcal entre la JEX et la JSEP 
avant intervention — ACT 
 
Figure 9. Différence du compte d’activités entre la JEX et la JSEP avant intervention 
— ACT 
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4.2.2 Effets aigus de l’exercice musculaire : différences entre JEX et 
JSEP après l’intervention 
4.2.2.1 Données du JAP 
Les proportions de temps allouées à l’accomplissement de différents types 
d’activités après l’intervention en entraînement musculaire contre résistance sont 
répertoriées dans le Tableau 4. Contrairement aux journées avant l’intervention, 
aucune différence significative n’a été trouvée dans la proportion du temps passé à 
adopter des comportements sédentaires, à accomplir des activités légères debout, ou à 
faire des activités du type marcher lentement et de type travaux manuels légers entre 
la JEX et la JSEP après 16 semaines d’entraînement musculaire contre résistance. 
Tableau 4. Pourcentage moyen du temps d’éveil passé à accomplir différentes 
activités lors des journées JEX et JSEP après intervention — JAP 
Mesure      JEX T2        JSEP T2          Différence Signification 
JAP CS 
Cat 1 et 2 (%) 
44,63 ± 11,88 59,78 ± 18,03 15,15 ± 17,35 p = 0,17 
JAP Activités 
Lég Deb (%) 
17,21 ± 20,73 22,91 ± 22,87 5,71 ± 17,63 p = 0,60 
JAP Activités 
Mar Lent (%) 
19,72 ± 14,27 8,39 ± 12,86 -11,33 ± 21,46 p = 0,17 
JAP Activités 
Trav Lég (%) 
3,70 ±   3,73 8,95 ±  12,19 5,25 ±   9,96 p = 0,35 
 
4.2.2.2 Données de l’ACT 
Le Tableau 5 regroupe les différences de compte d’activités, de DÉAP ainsi 
que la proportion du temps passé dans les activités sédentaires, à intensité légère et 
modérée. Contrairement aux données rapportées entre la JEX et la JSEP avant 
l’intervention, plus aucune différence ne subsiste entre la JEX et la JSEP après 
l’intervention. Les effets aigus que nous observions alors ont tous disparu. 
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Tableau 5. Différences entre la JEX et la JSEP  
après l’intervention — ACT 
Mesure JEX T2 JSEP T2 Différence Signification 
ACT CA 
Compte d’activités 
159 888,17  
±80 470,00 
119 466,50  
±67 193,60 
 -40 418,67 
±69 621,16 
p = 0,17 
ACT DÉAP 
(kcal/jour) 
   558,57 ± 244,33    457,91 ± 248,23   -100,65 ± 197,29 p = 0,25 
ACT DÉAP 
(METs/jour) 
2 289,32 ± 480,90   2 262,17 ± 452,70     -27,15 ± 384,46 p = 0,75 
ACT DÉAP  
Séd (METs) 
1 271,04 ± 240,37   1 436,99 ± 279,61    165,95 ± 281,98 p = 0,25 
ACT DÉAP  
Lég (METs) 
  430,59 ± 172,66     337,55 ± 182,72     -93,03 ± 209,41 p = 0,35 
ACT DÉAP  
Mod (METs) 
 563,91 ± 299,54    487,67 ± 315,32      -76,25 ± 215,23 p = 0,35 
ACT % DEAP 
Séd (%) 
   57,26 ±   11,36    65,09 ±   16,25       7,83 ±   15,46 p = 0,25 
ACT % DEAP 
Int Lég (%) 
  18,57 ±     4,62    14,38 ±     6,44     -4,08 ±     8,44 p = 0,15 
ACT % DEAP 
Int Mod (%) 
  21,49 ±   12,21   20,42 ±     1,11     -1,07 ±     3,69 p = 0,75 
ACT % du tps 
Séd (%) 
   67,90 ±   13,30    72,78 ±   14,31       4,88 ±   12,60 p = 0,46 
ACT % du tps 
Lég (%) 
  18,74 ±     6,60    15,33 ±     7,52     -3,41 ±     8,44 p = 0,46 
ACT % du tps 
Mod (%) 
  13,36 ±     7,55   11,89 ±     7,76     -1,46 ±     4,80 p = 0,35 
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4.3 EFFETS CHRONIQUES DE L’ENTRAÎNEMENT 
MUSCULAIRE CONTRE RÉSISTANCE 
Les résultats avant et après l’intervention sont décrits dans le Tableau 6. À la 
fin de l’intervention, trois participants sont demeurés sarcopéniques de type 2 
(N = 3), tandis que 2 sont devenus sarcopéniques de type 1 (N = 3). Le seul individu 
sarcopénique de type 1 avant l’intervention l’est demeuré après. 
Plusieurs différences significatives ont été détectées au niveau de la 
composition corporelle, de la force et du score du PASE après l’intervention. On peut 
noter une diminution du pourcentage de masse grasse (p = 0,05 ; avec une tendance à 
la diminution de la masse grasse ; p = 0,08), un gain de masse maigre au niveau 
corporel (avec une augmentation de son indice de masse musculaire ; p = 0,03) et 
appendiculaire (p = 0,03 ; avec une tendance à l’augmentation de l’indice de masse 
musculaire appendiculaire ; p = 0,075), un gain de force des membres inférieurs 
(p = 0,03 ; avec une forte tendance pour les membres supérieurs ; p = 0,06), ainsi 
qu’une hausse du niveau d’activités physiques mesuré par le PASE (p = 0,03). 
Des résultats probants ont uniquement été observés au niveau des mesures 
relevées par l’Actical. On peut ainsi remarquer une augmentation significative du 
compte d’activités moyen après entraînement comparativement à celui d’avant 
intervention (p = 0,05). De même, la DÉAP moyenne liée aux activités sédentaires a 
significativement diminuée après l’intervention comparativement à celle d’avant 
intervention (p = 0,05). La Figure 10 représente la distribution de la DÉAP répartie 
par intensité des activités accomplies. Bien que les changements de proportions de la 
DÉAP en fonction de l’intensité ne soit pas significatifs, cette illustration reflète bien 
comment, au cours de l’intervention en entraînement musculaire, la dépense 
énergétique d’activités physiques a évoluée et pour quel type d’activités. 
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Tableau 6. Différences avant et après l’intervention en entraînement musculaire 
contre résistance  
Mesure           AVANT 
         l’intervention 
        APRÈS 
       l'intervention 
    Différence Significa- 
tion 
Poids (kg) 80,08 ±   10,77 80,78 ±    10,01 0,70 ±     2,00 p = 0,35 
IMC (kg/m²) 26,38 ±     1,59 26,62 ±      1,49 0,25 ±     0,53 p = 0,17 
MG (kg) 23,89 ±     5,24 22,56 ±      4,25 -1,32 ±     1,63 p = 0,08 
% de MG 
(%) 
30,92 ±     4,27 28,72 ±      3,27 -2,20 ±     1,88   p = 0,05* 
MMapp (kg) 25,15 ±     2,85 26,52 ±      3,79 1,36 ±     1,24   p = 0,03* 
IMMapp 
(kg/m²) 
8,32 ±     0,46 8,78 ±      0,15 0,46 ±     0,36 p = 0,08 
MM totale 
(kg) 
52,95 ±     6,95 54,85 ±      6,82 1,90 ±     1,67   p = 0,03* 
IMM (kg/m²) 17,53 ±     1,59 18,19 ±      1,20 0,66 ±     0,54   p = 0,03* 
1-RM Mb Inf 
(kg) 
116,42 ±   16,71 155,73 ±    18,74 39,31 ±   15,29   p = 0,03* 
1-RM Mb 
Sup (kg) 
44,60 ±   14,39 55,94 ±    12,80 11,34 ±   11,02 p = 0,06 
DÉR 
(kcal/jour) 
1491,99 ± 233,57 1607,88 ±  214,18 115,89 ± 212,19 p = 0,17 
Score PASE 129,92 ±   51,51 169,84 ±    39,56 39,92 ±   5,63*   p = 0,03* 
(Suite du tableau à la page 72) 
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Suite du Tableau 6 
      Mesure           AVANT 
      l’intervention 
                APRÈS 
           l'intervention 
          Différence Significa-
tion 
JAP CS Cat 1 
et 2 (%) 
     64,47 ±     9,76      57,69 ±     8,82     -6,78 ±    10,20 p = 0,35 
JAP Activités 
Lég Deb(%) 
     12,34 ±     6,17      20,06 ±   19,97      7,72 ±    18,07 p = 0,75 
JAP Activités 
Mar Lent (%) 
    12,34 ±     6,17      12,92 ±   11,78      0,57 ±      9,92 p = 0,35 
JAP Activités 
Trav Lég (%) 
    20,06 ±   19,97      20,60 ±   11,67      0,54 ±    15,05 p = 0,60 
ACT CA 
Compte d’activités 
 95 762,75 
±37 781,53 
   139 675,83 
±65 447,87 
  43 913,08 
±49 919,36 
p = 0,05* 
ACT DÉAP 
(kcal/jour) 
  427,94 ± 208,20   508,24 ± 225,67    80,30 ±  140,19 p = 0,25 
ACT DÉAP 
(METs/jour) 
2 224,63 ± 498,02 2275,75 ± 425,62    51,06 ±  231,93 p = 0,60 
ACT DÉAP 
Séd (METs) 
1 422,06 ± 212,31 1 354,01 ± 219,32  -68,05 ±    69,86 p = 0,05* 
ACT DÉAP 
Lég (METs) 
  371,99 ± 195,22   384,07 ± 143,65    12,09 ±    88,39 p = 0,60 
ACT DÉAP 
Mod (METs) 
  429,14 ± 238,25  525,79 ± 288,09    96,65 ±  176,86 p = 0,35 
ACT % DEAP 
Séd (%) 
    65,54 ±   10,48    61,18 ±   11,70     -4,35 ±      6,62 p = 0,35 
ACT % DEAP 
Int Lég (%) 
     16,41 ±     4,62    16,52 ±     3,67      0,11 ±      1,66 p = 0,92 
ACT % DEAP 
Int Mod (%) 
   18,27 ±     7,01    20,95 ±   11,52     2,68 ±      6,61 p = 0,35 
ACT % du tps 
Séd (METs) 
    73,64 ±   11,44    70,34 ±   12,29    -3,30 ±    10,11 p = 0,35 
ACT % du tps 
Lég (METs) 
   16,21 ±     7,18    17,03 ±     5,68     0,83 ±      4,92 p = 0,92 
ACT % du tps 
Mod (METs) 
   10,15 ±     4,84    12,63 ±     7,27     2,48 ±      5,30 p = 0,25 
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Figure 10. Différence de la distribution de la DÉAP selon l’intensité des activités 
accomplies avant et après l’intervention en entraînement musculaire contre résistance 
— ACT 
En poussant l’investigation plus loin, nous avons effectué des comparaisons 
des différentes mesures entre la journée avec exercice avant l’intervention et celle 
après l’intervention. De même, nous avons réitéré la même procédure avec la journée 
sans exercice physique avant et après l’intervention. Seule une différence 
significative a été décelée : le compte d’activités de la JSEP après l’intervention avait 
significativement augmenté par rapport à la JSEP avant l’intervention 
(Δ = 46 882,67 ± 43 760,35 ; p = 0,05). 
 
  
Chapitre 5  
INTERPRÉTATION ET DISCUSSION  
DES RÉSULTATS 
Dans ce dernier chapitre, nous procédons à l’interprétation des résultats 
obtenus. Chaque résultat est discuté, interprété et confronté à la littérature, lorsque 
possible. Dans un deuxième temps, nous critiquons notre étude en repassant en revue 
ses forces et ses limites. Nous terminons en commentant les perspectives futures du 
domaine de recherche. 
5.1 RAPPEL DES HYPOTHÈSES 
Souvenons-nous que trois hypothèses de travail avaient été formulées avant le 
début de l’étude. Elles étaient les suivantes : 
1. a) Avant l’intervention en entraînement musculaire, la DÉAP d’une 
journée avec exercice sera plus faible que celle d’une journée sans 
exercice, notamment à cause de la fatigue accrue que les personnes 
sarcopéniques peuvent éprouver suite à un effort physique exigeant. 
b) Les comportements sédentaires mesurés seront plus importants au 
courant de la journée avec exercice. 
2. a) Après l’intervention en entraînement musculaire de 16 semaines, la 
DÉAP d’une journée avec exercice sera plus élevée que celle d’une 
journée sans exercice, notamment à cause de la sensation d’être 
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« énergisé » qu’un individu éprouve après s’être habitué à fournir un 
certain effort physique pendant une période relativement conséquente. 
b) Les comportements sédentaires auront diminués au courant de la 
journée avec exercice. 
3. a) Enfin, la DÉAP moyenne sera plus élevée après 16 semaines 
d’intervention en entraînement physique qu’avant l’intervention.  
b) En outre, le temps moyen passé en état de sédentarité aura 
également diminué après les 16 semaines d’entraînement. 
5.2  EFFETS AIGUS DE L’EXERCICE MUSCULAIRE 
Nos données ont démontré une certaine réalité quant à l’effet aigu de 
l’exercice musculaire chez des individus sarcopéniques avant l’intervention : on 
remarque une tendance à la différence de la proportion du temps à adopter des 
comportements sédentaires et une différence significative de la proportion du temps 
passé à accomplir des activités légères debout. À l’aide de l’Actical, on a pu relever 
des différences significatives de la proportion de la DÉAP des activités sédentaires et 
de la proportion de la DÉAP des activités à intensité modérée. On a également 
constaté des différences significatives de la DÉAP des activités à intensité modérée et 
de la proportion du temps passée à accomplir ces dernières, de la dépense énergétique 
d’activités physique totale et du compte d’activités lors d’une journée sans exercice 
par rapport à une journée avec exercice. 
Ces résultats nous sont d’abord apparus intrigants. Lors de la journée avec 
exercice, les individus ont eu tendance à être moins souvent assis et allongés, étaient 
plus souvent debout et ont passé plus de temps et d’énergie à faire des activités 
d’intensité modérée. Ils ont également dépensé plus d’énergie tout au long de cette 
journée-là. Ces constats surprenants, allant à l’encontre de notre première hypothèse, 
pourraient s’expliquer en partie par la littérature. En effet, plusieurs revues et études 
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ont rapporté que l’exercice aigu et chronique étaient associés à une nette amélioration 
des sensations de bien-être, de calme, et d’activation accompagnées d’une 
amélioration de l’humeur chez des individus présentant des troubles anxieux, affectifs 
ou dépressifs (Bartholomew et al., 2005; Knapen et al., 2009; Stark et al., 2012). 
L’entraînement et l’exercice favoriseraient également le sentiment d’être « énergisé » 
(vigueur et vitalité) et diminueraient la fatigue ressentie chez une population inactive 
présentant une certaine fatigue chronique (O'Connor & Puetz, 2005; Puetz, 2006). 
Ainsi, si des individus sarcopéniques ayant tendance à être plus fatigués (Morishita et 
al., 2012) se sentent plus énergisés, plus vigoureux, plus activés et moins fatigués 
suite à une séance d’exercice, ils pourraient avoir tendance à être « plus actifs » dans 
leurs comportements et à être plus souvent debout pour accomplir un nombre plus 
important d’activités. Bien que de plus amples études soient nécessaires à ce sujet, les 
journées d’exercice pourraient favoriser l’adoption de comportements plus « actifs » 
et ainsi diminuer la proportion des comportements sédentaires chez des individus 
sarcopéniques. 
Néanmoins, il se peut que ce résultat émane d’un biais méthodologique. En 
effet, la journée sans exercice était toujours le lendemain d’une journée avec exercice. 
Ainsi, il se pourrait que les individus aient adopté plus de comportements sédentaires, 
accomplit moins d’activités à intensité modérée et dépensé moins d’énergie 
simplement parce qu’ils ont ressenti une fatigue accrue induite par la séance 
d’exercice le jour précédent. Nous ne pouvons exclure cette hypothèse, mais si tel est 
le cas, les résultats obtenus après l’intervention nous apportent un élément 
d’éclaircissement. En effet, lorsque l’on effectue les mêmes comparaisons entre une 
journée avec et sans exercice après l’intervention, nous remarquons que toutes ces 
différences notables relevées avant l’intervention disparaissent (infirmant ainsi notre 
deuxième hypothèse où nous supposions voir une différence entre la JEX et la JSEP 
après intervention). Si la fatigue induite par la séance d’exercice précédente explique 
nos résultats, alors l’entraînement musculaire contre résistance de 16 semaines l’a fait 
disparaître. Ceci pourrait être dû à un phénomène d’adaptation à une charge de travail 
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conséquente et à une sollicitation physique croissante (les charges étaient 
mensuellement ajustées, de manière à permettre une progressivité au cours de 
l’intervention et à maximiser les gains en force musculaire). 
La boucle pernicieuse de la sarcopénie pourrait ainsi être rompue et la 
problématique des comportements sédentaires trouverait des avenues prometteuses de 
solutions par l’exercice aigu. En effet, Katzmarzyk, Healy, Dunstan et leurs collègues 
ont démontré qu’être très souvent debout était associé à une diminution de la 
mortalité. De même, ils ont remarqué que de fréquentes interruptions des périodes 
prolongées à adopter des comportements sédentaires étaient associées à une 
amélioration du métabolisme du glucose (Dunstan, Kingwell, et al., 2012; Healy, 
Dunstan, Salmon, Cerin, et al., 2008; Peter T. Katzmarzyk, 2013). Nos résultats 
appuient donc le fait que faire de l’exercice musculaire permettrait à des hommes 
âgés sarcopéniques d’être plus souvent debout et de passer plus de temps à faire des 
activités à intensité modérée après une séance d’exercice. 
5.3 EFFETS CHRONIQUES DE L’ENTRAINEMENT 
MUSCULAIRE 
Les 16 semaines d’entraînement en résistance musculaire ont eu de nombreux 
effets positifs : on a pu observer une diminution du pourcentage de masse grasse avec 
une tendance à la baisse de la masse grasse totale, une augmentation de la masse 
musculaire appendiculaire avec une tendance à la hausse de son indice, une 
augmentation de la masse maigre et de l’indice de masse musculaire total, une 
augmentation de la force des membres inférieurs avec une très forte tendance de celle 
des membres supérieurs, ainsi qu’une augmentation du score du PASE. Ces effets de 
l’entraînement sont déjà très reconnus par la littérature scientifique : l’exercice 
favorise des changements bénéfiques de la composition corporelle en diminuant la 
masse grasse et en augmentant la masse maigre et la force. Ces effets influencent 
positivement l’état et la fonctionnalité des individus sarcopéniques. 
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De plus, l’absence de différence entre une journée avec exercice et une 
journée sans à la fin des 16 semaines d’entraînement musculaire contre résistance 
impliquerait que cette tendance à être moins souvent assis, plus régulièrement debout, 
à accomplir plus fréquemment des activités d’intensité modérée et à dépenser plus 
d’énergie, ne se limiterait plus à la seule journée où l’on fait de l’exercice. Elle aurait 
également tendance à se généraliser à des journées où l’individu ne s’entraine même 
pas. L’entraînement physique serait donc bien un catalyseur de changements qui 
agirait à la fois pendant une journée d’exercice et finirait, à la longue, par agir en tout 
temps. 
De même, on a pu relever une augmentation du compte d’activités (mesure à 
partir de laquelle est dérivé le calcul de la DÉAP fournie par l’Actical), ainsi qu’une 
diminution significative de la dépense énergétique liée aux activités sédentaires (ce 
qui confirme la deuxième partie de notre troisième hypothèse). L’entraînement a donc 
un effet chronique sur la diminution des comportements sédentaires et sur 
l’augmentation des activités ambulatoires et spontanées. Ce constat ne fait que 
souligner un fait : les efforts déjà fournis concernant la promotion de l’activité 
physique ne sont certainement pas vains, et l’accent doit être mis sur la régularité de 
la pratique. Cette dernière peut être une sérieuse avenue de solutions pour la 
prévention des comportements sédentaires et contrer la diminution de la dépense 
énergétique d’activités physiques chez des personnes âgées sarcopéniques. Elle les 
« pousserait » à être moins souvent assis et à accomplir davantage d’activités 
spontanées. 
5.4 FATIGUE, SARCOPÉNIE ET ENTRAINEMENT 
La plus faible proportion des comportements sédentaires et la plus grande 
proportion des activités à intensité modérée en aigu pendant la journée avec exercice 
comparativement à la journée sans exercice, ainsi que la diminution de la DÉAP des 
comportements sédentaires après les 16 semaines d’entraînement musculaire contre 
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résistance, semblent sous-entendre une diminution de la fatigue chez les individus 
sarcopéniques. Un regard physiologique est posé dans les paragraphes suivants pour 
éclaircir ce point. 
On observe une diminution progressive de la consommation maximale 
d’oxygène de l’ordre de 10 % par décennie après l’âge de 30 ans (Dehn & Bruce, 
1972). Parallèlement, la sarcopénie est associée à une diminution de la masse et de la 
force musculaire, de la capacité aérobie, de la capacité fonctionnelle et physique ainsi 
que d’une augmentation de la fatigue (Fielding et al., 2011; Hughes et al., 2001; 
Tisdale, 2009). La fatigue est définie comme une lassitude physique ou mentale, 
résultant d’un effort que l’individu ne peut soutenir à une même intensité et qui a 
pour conséquence une détérioration de la performance (Evans & Lambert, 2007). 
Le seuil anaérobie se situe généralement à 60 % de la VO2max ; seuil à partir 
duquel la filière aérobie n’arrive plus à répondre aux besoins d’ATP (nécessitant de 
l’oxygène) et auquel est déclenchée la filière anaérobie lactique (produisant du lactate 
et des protons H+) (Davis, Vodak, Wilmore, Vodak, & Kurtz, 1976). De manière 
générale, les individus semblent se placer autour de 45% de la VO2max lorsqu’il leur 
est demandé de fournir un effort conséquent de manière prolongée (de 1 à 2 h), tout 
comme les activités de base de la vie quotidienne (W. J. Evans, Winsmann, Pandolf, 
& Goldman, 1980). Ceci implique que pour tout individu ayant une capacité aérobie 
amoindrie, comme il se pourrait que ce soit le cas d’un individu sarcopénique, la 
plupart des activités de base de la vie quotidienne requière une intensité au-dessus du 
seuil anaérobie et provoque une fatigue accrue (Evans & Lambert, 2007). Il est donc 
facile de comprendre pourquoi les activités physiques, si simples soient-elles, vont 
conduire à une sensation de fatigue et d’épuisement chez des individus porteurs de 
sarcopénie. De même, une perte de force musculaire est associée à la sarcopénie 
(Fielding et al., 2011). Cette perte de force signifie que pour une même charge 
donnée (soulever un sac d’épicerie lourd, etc.), l’individu sarcopénique va se situer à 
un plus haut pourcentage de sa force maximale. Si le pourcentage de la force est plus 
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grand, alors le nombre de répétitions maximales sera plus petit et la vitesse de 
contraction diminuera : ceci engendrera inéluctablement une sensation de fatigue qui, 
à plus long terme diminuera l’endurance (Evans & Lambert, 2007). Ceci pourrait 
s’expliquer par certains processus physiopathologiques mis en cause dans la genèse 
de la fatigue chronique qui peut s’installer au fur et à mesure chez les individus 
sarcopéniques. 
La perte d’appétit et l’anorexie physiologique associées à l’âge et aux 
maladies chroniques peuvent engendrer une diminution de l’apport énergétique et 
entraîner des déficiences nutritionnelles (Morley, 2001). Or, une déficience en 
vitamine D est associée à une faiblesse musculaire, une atrophie des fibres de type 2, 
une diminution de la performance physique et à une accélération de la sarcopénie 
(Pfeifer, Begerow, & Minne, 2002; Sinha, Hollingsworth, Ball, & Cheetham, 2013; 
Visser, Deeg, & Lips, 2003; Wicherts et al., 2007) ; ce qui peut engendrer de la 
fatigue (Evans & Lambert, 2007). De même, des déficiences en protéines peuvent 
entraîner une diminution des niveaux de phosphate à haute énergie dans la cellule 
musculaire, une diminution des éléments de la fonction contractile (actine myosine, 
troponine, tropomyosine, etc.) ainsi qu’une diminution de la fonction musculaire et de 
la capacité fonctionnelle, qui conjointement, peuvent engendrer fatigue et épuisement 
(Bissonnette, Madapallimatam, & Jeejeebhoy, 1997; A. Thompson et al., 1998). Une 
déficience en fer due à une malnutrition peut également provoquer une diminution du 
transport de l’oxygène et du VO2max, une réduction du statut fonctionnel et de la 
capacité de travailler, pour ainsi alimenter une certaine fatigue chronique (Cook, 
Skikne, & Baynes, 1994). En outre, à l’effort supra-maximal, on peut également 
observer que la déplétion des stocks de glycogène coïncide avec l’apparition de la 
fatigue (Bergstrom, Hermansen, Hultman, & Saltin, 1967; Bergstrom & Hultman, 
1966), apparition qui pourrait se faire nettement plus rapidement chez les individus 
porteurs du syndrome de la sarcopénie. 
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La composition en fibres musculaires est également impliquée dans 
l’apparition de la fatigue. En effet, les fibres de type 2 sont les fibres qui génèrent le 
plus de force et de puissance. Or, la perte de masse musculaire caractéristique de la 
sarcopénie est essentiellement due à la diminution de la taille des fibres de type 2 
(Nilwik et al., 2013). De même, le recrutement adéquat des unités motrices 
disponibles pour la contraction vont permettre un bon fonctionnement musculaire. Or, 
la sarcopénie est associée à une incapacité de recrutement des unités motrices 
disponibles pour la contraction, altérant ainsi la force, la puissance et la constance de 
cette dernière (Evans & Lambert, 2007). Par ailleurs, il se pourrait que la fatigue soit 
due à des déficiences d’activations musculaires au niveau du couplage excitation-
contraction, comme observé chez des individus atteints de sclérose en plaque (Kent-
Braun et al., 1997; Kent-Braun, Sharma, Miller, & Weiner, 1994). De plus, 
l’inflammation chronique qui s’installe lors de la sarcopénie est également impliquée 
dans la fatigue : IL-6 et TNF-α sont directement impliquées dans la protéolyse 
musculaire et sont associés à la perte de masse musculaire ainsi qu’à une diminution 
de la force (J. W. Albright & Albright, 2000; Schaap et al., 2009; Visser, Pahor, et al., 
2002). Enfin, l’augmentation de l’infiltration de gras intramusculaire associée à l’âge 
pourrait certainement jouer un rôle dans le processus de fatigue (Borkan, Hults, 
Gerzof, Robbins, & Silbert, 1983; Cree et al., 2004; Gallagher et al., 2005; Nakagawa 
et al., 2007; Overend, Cunningham, Paterson, & Lefcoe, 1992). En effet, il a été 
démontré qu’elle est associée à une diminution de la force, de la capacité 
fonctionnelle et de la performance physique chez les personnes âgées (Goodpaster et 
al., 2001; Hicks et al., 2005a, 2005b; Visser, Kritchevsky, et al., 2002). Elle est même 
un prédicteur de limitation fonctionnelle (Visser et al., 2005), ce qui pourrait être 
associée à de la fatigue. 
Si un parallèle est effectué avec la liste précédemment énumérée concernant 
les effets de l’entraînement musculaire chez les personnes âgées, on remarquera très 
rapidement que l’entraînement influence positivement la plupart des facteurs 
impliqués dans l’apparition de la fatigue chez des individus sarcopéniques : gains en 
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force et en puissance musculaires (Beltran Valls et al., 2013; Idland et al., 2013; Van 
Roie et al., 2013), amélioration des facteurs neurologiques impliqués dans la 
contraction volontaire (Hakkinen, Kraemer, Newton, & Alen, 2001), amélioration du 
taux de recrutement des unités motrices lors d’une contraction maximale volontaire 
des muscles (Hunter et al., 2004; Kamen, 2005), augmentation de la synthèse 
protéique (Kumar et al., 2012; Yarasheski et al., 1993), augmentation de la proportion 
des cellules satellites permettant la régénération et l’adaptation musculaires (Hunter 
et al., 2004; McCormick & Thomas, 1992) et amélioration de la capacité 
fonctionnelle et des capacités oxydatives musculaires (Hood et al., 2011). 
Cette explication physiologique des effets de l’entraînement sur la fatigue 
pourrait donc, en partie du moins, expliquer nos résultats. Bien-sûr, il serait 
primordial d’examiner les effets concrets de l’entraînement sur la physiologie de la 
fatigue chez des personnes sarcopéniques afin de vérifier ces hypothèses. 
5.5 CRITIQUE DU TRAVAIL 
Il est à mentionner que notre étude a ses limites : en effet, notre échantillon est 
très petit ; il est donc difficile à ce stade de généraliser nos résultats. De même, 
comme stipulé précédemment, les mesures de la journée sans exercice ont été faites le 
lendemain d’une journée avec exercice : il se pourrait que la fatigue accrue ait 
exacerbé certaines des mesures, comme celle des comportements sédentaires. On peut 
toutefois souligner que les conditions étaient les mêmes avant et après l’intervention 
et que donc, les différences qui ont disparu après l’intervention sont réelles. De 
même, l’ensemble de nos participants n’a pas commencé l’intervention en 
entraînement musculaire en même temps : en effet, deux participants ont commencé 
en février et trois en début mars (fin de saison hivernale), alors qu’un participant a 
commencé au mois de mai (fin de la saison printanière). Or il a été démontré que les 
saisons ont une grande influence sur la pratique d’activités physiques, spécialement 
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dans les pays où les hivers sont plus froids (Gracia-Marco et al., 2013; O'Connell et 
al., 2013). Nous ne pouvons exclure qu’un effet de saison ait pu influencer nos 
résultats. 
Au niveau méthodologique, il se peut que le changement de durée des 
mesures de la DÉAP et des comportements sédentaires (2 jours au lieu de 3 pour le 
journal d’activités physiques, et 2 jours au lieu de 7 pour l’Actical) ait eu une 
influence sur les résultats. En ce sens, on pourrait nous reprocher un certain biais de 
validité lié à ce changement de durées pour lesquelles les outils ont été validés. 
Cependant, il est à mentionner que nous n’avons pas cherché à obtenir une estimation 
de la DÉAP moyenne quotidienne à l’aide de l’Actical et du journal d’activités 
physiques, mesure pour laquelle les outils ont été validés. Au contraire, nous voulions 
obtenir deux mesures précises des comportements sédentaires et de la DÉAP lors 
d’une journée avec exercice et lors d’une journée sans. Bien que cette manière de 
procéder n’ait pas encore été validée, elle semblait être le seul moyen dont nous 
disposions pour effectuer des mesures plus précises. Nous aurions pu cependant, afin 
d’éviter tout changement de comportements des participants qui se savent évalués, 
déterminer une période de familiarisation avant et après intervention lors des mesures 
avec l’Actical et le JAP afin d’obtenir des résultats au plus près de la réalité. 
En ce qui concerne les caractéristiques initiales des participants, on peut 
observer que bien que leur IMC soit environ égal à 26 kg/m², le pourcentage de masse 
grasse des hommes participants avoisine les 30%. Un pourcentage aussi élevé de 
masse grasse sous-entend une certaine forme d’obésité qui pourrait influencer 
négativement les résultats obtenus. Levine et son équipe ont démontré que les 
personnes en surpoids et obèses ont des patrons comportementaux caractéristiques 
différents de personnes normo-pondérés ; à savoir qu’elles passent plus de temps à 
être assises et moins de temps à être debout, et ce même si elles perdent du poids et 
que les personnes de poids normal en prennent (Levine et al., 2005). Nos résultats 
préliminaires nous envoient donc dans une direction différente : l’entraînement 
84 
 
pourrait être un moyen de changer les patrons comportementaux individuels, et ce 
même chez des personnes obèses. L’obésité due aux 30% de masse grasse ne serait 
donc pas un biais mais bien une nouvelle piste à explorer afin de mieux comprendre 
comment l’entraînement peut emmener un individu, même obèse, à changer ces 
patrons comportementaux (être plus souvent debout, moins longtemps assis, etc). 
Au niveau de l’intervention, il se pourrait également que la prise d’une 
collation protéinée post-exercice ait eu une certaine influence sur les résultats 
obtenus. Étant donné que la taille de l’échantillon est petite, il est difficile pour nous 
de voir si la supplémentation en protéine est corrélée aux changements ayant eu lieu 
après les 16 semaines d’entraînement. Cependant, une étude faite chez des femmes 
pourrait nous donner une idée et nous conforter dans le fait qu’il se pourrait que la 
supplémentation n’ait pas eu d’interactions avec les résultats obtenus. Une étude 
menée auprès de femmes d’âge moyen a démontré que la prise d’une 
supplémentation en protéines après une séance d’exercice en résistance musculaire 
n’a pas affectée leur dépense énergétique totale (Benton & Swan, 2007). Il se pourrait 
qu’il en ait été de même pour les participants de notre étude. Cette hypothèse reste 
quand même à vérifier. 
Fait notable, nous avons pu détecter des différences d’un tel ordre avec un 
petit échantillon. Il est raisonnable de penser que les résultats seraient reproductibles 
dans une cohorte plus grande. Il s’agit de la première étude longitudinale, bien que 
préliminaire, avec une intervention en entraînement musculaire (devis avant-après) 
qui observe les effets de ce dernier sur les comportements sédentaires du reste de la 
journée et l’évolution de la dépense énergétique d’activités physiques. Il s’agit 
également d’une étude qui révèle que l’entraînement aigu est associé à une 
augmentation de l’activité physique spontanée (compte d’activités), du temps passé 
en station debout, du temps et de l’énergie dépensés à faire des activités à intensité 
modérée, et de la dépense énergétique d’activités physiques de manière globale. Nos 
résultats préliminaires indiquent aussi que l’entraînement chronique a un effet sur la 
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diminution des comportements sédentaires et sur l’augmentation de l’activité 
physique spontané. Il s’agit de la première à envisager l’entraînement comme une 
intervention en soi pouvant pallier à la nouvelle problématique de santé que sont les 
comportements sédentaires. Enfin, les mesures complémentaires des comportements 
sédentaires, d’activités de différentes intensités et de la dépense énergétique 
d’activités physiques effectuées par le journal d’activités physiques et l’Actical 
viennent renforcer les résultats obtenus. 
5.6 TRAVAUX FUTURS ET PERSPECTIVES DU 
DOMAINE DE RECHERCHE 
La problématique des comportements sédentaires n’a été soulevée que depuis 
une dizaine d’années ; beaucoup reste à élucider plus en détail : quels sont les 
mécanismes physiologiques, cellulaires et moléculaires précis que déclenchent les 
comportements sédentaires, quel sont leurs déterminants à court et à plus long terme, 
quels sont les effets de différents types d’interventions sur ces derniers, etc. Le même 
type d’étude pourrait être mené chez une population en santé, d’hommes et de 
femmes pour en mesurer les différences liées au genre, dont la moitié pourrait 
commencer en automne-hiver et l’autre en printemps-été. Les mesures pourraient se 
faire sur trois jours : une journée sans exercice avant, une journée avec exercice, et 
une journée sans après. Mais encore, observer les effets de l’entraînement sur 
l’évolution de la DÉAP et des comportements sédentaires du reste de la journée 
pourrait avoir toute sa pertinence auprès d’une population obèse. En effet, on peut 
noter un certain patron comportemental à tendance sédentaire chez cette population, 
voire même avec des obèses sarcopéniques, chez qui l’enjeu de la sédentarité est 
triple. Il serait également intéressant de voir comment d’autres modalités 
d’entraînement agiraient sur les comportements sédentaires et sur la DÉAP du reste 
de la journée, comme par exemple l’entraînement de type aérobie ou par intervalle, 
ou encore un entraînement mixte (composé d’exercices musculaires et d’endurance). 
Il se pourrait que ces effets soient encore plus perceptibles. 
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Physiologiquement, on pourrait tenter de voir comment l’entraînement chez 
des humains et chez des rats agit sur l’orexine (neuropeptide associé à l’excitation) 
qui a la capacité de stimuler les activités physiques spontanées par l’intermédiaire de 
l’hypothalamus. Les perspectives de recherches sont donc multiples : 
épidémiologiques et populationnelles, cliniques et médicales, physiologiques, etc. Les 
conséquences sur la santé de la population pourraient être majeures si ces données 
probantes venaient à être confirmées par une étude longitudinale de cohorte avec 
intervention. 
 
  
CONCLUSION 
Au vu de la nouvelle problématique de santé que sont les comportements 
sédentaires, la motivation première de cette étude consistait à vérifier quels sont les 
effets d’une séance d’exercice musculaire sur la dépense énergétique d’activités 
physiques et sur les comportements sédentaires du reste de la journée lors d’une 
journée avec et sans exercice, ainsi que de vérifier la persistance de ces effets après 
16 semaines d’intervention en entraînement musculaire. Nous cherchions ainsi à ne 
pas créer l’effet inverse des améliorations escomptées. En effet, induire une 
augmentation des activités sédentaires lors de l’initiation à une séance d’exercice 
musculaire chez des personnes âgées sarcopéniques est loin d’être le but recherché. 
Celles-ci étant plus fatigables, le risque est de favoriser une diminution de la dépense 
énergétique d’activités physiques et exacerber le déséquilibre journalier de la balance 
énergétique. 
Lors de la journée avec exercice, les individus avaient tendance à être moins 
souvent assis et allongés, étaient plus souvent debout, ont passé plus de temps et 
d’énergie à faire des activités d’intensité modérée et ont dépensé plus d’énergie tout 
au long de la journée comparativement à la journée sans exercice. En aigu, l’exercice 
favorise donc l’adoption de comportements actifs et a tendance à réduire la 
proportion des comportements sédentaires et la proportion de la dépense énergétiques 
d’activités sédentaires. 
Après l’intervention, l’absence de différences significatives entre une journée 
avec exercice et une journée sans exercice nous révèle que les effets de 
l’entraînement pourraient s’être généralisés au quotidien de l’individu, de telle sorte à 
ce qu’il « s’active » plus, même les journées où il ne pratique d’exercice physique. 
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De manière chronique, l’entraînement musculaire de 16 semaines a été associé 
à l’augmentation du compte d’activités ; il a donc favorisé la « bougeotte » ou 
l’activité physique spontanée et réduit de manière significative la dépense énergétique 
liée aux activités sédentaires. Après 16 semaines d’entraînement, les individus 
sarcopéniques ont eu tendance à plus bouger et s’asseoir moins souvent et moins 
longtemps. 
Cette étude vient appuyer davantage la réalité que l’adhérence et la 
persévérance à un entraînement contre résistance musculaire sur une base régulière, 
pourrait être une intervention de choix dans la lutte contre la sédentarité. En raison de 
sa facilité d’exécution, l’entraînement contre résistance musculaire pourrait être un 
bon moyen pour permettre aux personnes âgées sarcopéniques de faire de l’activité 
physique de manière sécuritaire à court terme et d’y adhérer à plus long terme. 
L’aspect novateur de cette approche est de proposer l’entraînement et l’activité 
physique mêmes comme une intervention de première ligne contre la sédentarité et 
ainsi favoriser un meilleur équilibre de la balance énergétique. Ceci pourrait 
également prévenir un gain de masse grasse néfaste pour les individus sarcopéniques. 
Fait intéressant, l’étude vient parallèlement réfuter la croyance générale voulant que 
les personnes âgées à qui l’on recommande de suivre un entraînement musculaire 
diminuent en retour leur dépense énergétique d’activités physiques en dehors des 
séances d’exercice physique. 
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